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A Fő városi István-kórház (igazgató: Vikol János ár.) közleménye
A fogazati gócfertő zés 
az új patológiai elméletek megvilágításában
Irta : VARGA ISTVÁN dr.
BEVEZETÉS.
A gócfertő zés elmélete idestova félszázados 
múltra tekinthet visiszia.
Természetes, hogy ilyen hosszú idő  alatt egy 
teória sok változáson esik át. Az új gondolat felveté­
sét követő  első  idő k optimizmusát, késő bb a reális 
kételyek hangja váltotta fel. Ma pedig m ár szélső sé­
ges nézetek alakultak ki: egyesek a góeos megbete­
gedéseknek túlzott jelentő séget tulajdonítanak, mások 
tagadásba veszik még létezését is. Verhoeff egyenesen 
úgy nyilatkozik, hogy a  gócfertő zés tana  olyan, mint 
egy vallás, mely csak azok számára létezik, akik hisz ­
nek benne.
■  A kérdés annyira szétágazó, hogy egy folyóiratba 
való közlemény keretében minden részlete nem is tá r ­
gyalható. Ezért csak a  fogazati gócfertő zés patológiá ­
jával foglalkozom az új, haladó szempontok figye­
lembevételével, hogy a probléma az egész orvostudo ­
mány alapjának, a kortannak keretébe illesztve nyer­
jen .kéllő  megvilágítást.
Igyekszem a góc patomechanizmusána vonatkozó 
kísérletes vizsgálatokból, elméletekbő l a gyakorlati 
tanulságokat levonni — legalább is a jelenlegi tudá ­
sunk szerint helyes ■ +— gyógyító orvosi mű ködésünk 
számára.
ANALÍZIS
A gócfertő zés fogalma
Mindenekelő tt szeretném a góofertő zés fogalmát 
pontosan tisztázni, mert még ma is -— mikor pedig 
ez iá kérdés az érdeklő dés gyújtópontjába került —
egybe nem tartozó fogalmakat keyer össze a közlemé­
nyek nagy része.
Az akut reumás láz (régi néven polyarthritis ac. 
rheumatica) kórokozóját ugyan biztosan nem ismer­
jük, de senki nem vitatja a megbetegedés kezdete­
kor jelentkező  heveny  manduliagyulladás etiologiai 
fontosságát. Ső t bátran mondhatjuk, hogy a betegség 
fertő zéses jellegének hívei a mandulákat tekintik a 
fertő zés kapujának. Ez a hosszú múltra visszatekintő  
gyakorlati tapasztalat tulajdonképpeni alapja annak 
a teóriának, hogy a mandulák lakunáiban lejátszódó 
idült gyulladások is képesek a szervezetet megbete- 
gíteni, s első sorban »reuma« gyű jtő névvel jelölt be­
tegségeket elő idézni. Másszóval a tonzillákat olyan 
fertő zött és fertő ző  gócnak lehet tekinteni, mely az 
egész szervezetet megbetegítheti.
É hipotézis háromirányú 'fogalmi kiterjesztése az, 
ami az elmúlt fél évszázad szakirodaimában gócfer­
tő zés gyű jtő név alatt a közlemények beláthatatlan 
sorának tárgya volt.
A háromirányú kiterjesztés alatt a következő ket 
értem: .
1. M ár nemcsak a tonzillák idült, gyulladásos 
elváltozásait tartják  gócnak, hanem a mély lakúnak 
kipréselhető  desquamatiós termékeit — régebben le­
zajlott gyulladások hegei által elzárt tüsző k felszívó­
dásra kerülő  szövettörmelékeit is. De továbbmenöleg 
a góc fogalmába kerültek a fog körüli szövetek, iny- 
tasakok, az  orrmelléküregek, a féregnyulvány, epe­
hólyag, prostata, tubák stb. területén lezajló idült 
lobok is.
2. Az egyébként is nagy számú »reumás« beteg­
ségeken kívül gócos megbetegedések sorába iktatott
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e hipotézis sok más szervezeti bánfáimat: bő rbeteg ­
ségeket, szemészeti, bel- és idegbajokat.
A kiterjesztés fokáról fogalmat nyújt e táblázat, 
mely a Paessler ifelfogása szerint góceredetíí meg ­
betegedéseiket tünteti fel, Grumbach csoportosításá ­
ban:
I. Baktériumos gócfertő zések
(egyeseik másodlagosam maguk is góc-cá válhatnak) 
ia) Kórképek:
Az arrgaratüreig recidiváió gyullíladásai.
Az ú. n. nem specifikus mfrigyigyuiladások. 
Myocarditis.
Kérges pericarditis (schwielig).
Endocarditis tenta, a hozzátartozó enkephalitis. 
Phlebitis- és th r ombots is - ha j<Iam>.
Nephritisek (gócpyelonephritis és aszeptikus pyuria). 
Hólyaggyuiladások.
Qyomorhurutok.
Colitis ulcerosa.
Recid iváíó féregnyulvány lob.
Oholecystopathia (cholangitis lenta).
Uveitis (liridoeyklitis, chorioiditis) szairuhártyia meg­
betegedések.
Solera, retina, m. opticus betegségek.
Recidiváió furankuíózis (pyoderma), 
b) Szimptoma komplexusok:
Bizonytalan eredetű  subtfebrilitáisok.
Máj-Iép affectiók.
II. Bakterium-allergiás toxikus vagy vegyes 
gócfertő zések:
Vasomotoros zavarok.
Ekzémák.
Fejfájás-hajlam.
Neuralgiák (Trigeminus, ischiadicus).
Albuminuriák.
Gastro-enteropathiák.
Spasztikus ohstipáció.
Hypochrom anémiák.
Agramulocytozis.
III. Vitás kóreredetű  gócfertő zések:
S zív- izomi- izületi reuma ti zm us.
Chorea.
Ulcus betegség.
IV. Elégtelenül indokoltan (a) vagy tévesen (b) a góc- 
fertő zéshez sorolt kórképek:
Kő betegségek (cholölitbiazis, nephrolithiazis). 
Recidiváió abortus.
Paj zsmiiriigy-betegségeik.
Quincke ödéma.
Schizophrenia.
Sclerosis multiplex.
Enkephalitis epidemica.
Poliomyelitis.
Singultus epidemicus.
Herpes labiali te hajlam.
Astheniás habitus.
Anyagcserezavarok.
Akne, Akne rosacea.
3. A foga lom ki térj esztés további lépése, hogy 
még fertő zéses gyulladás jelenlétét sem kívánják 
meg, hanem az egész góoos betegségtörténést az 
allergiás komplexusba sorolják, s ta fdkálallergia 
kifejezést használják megjelölésére.
E kiterjesztések a fogorvosokat azért érdeklik 
különösebben, mert a tonzilláik után sorrendben a 
fogak gyökércsúcsán fellelhető  folyamatokat ülteti a 
gócfertő zés tana leggyakrabban ia kórotkozás vádlot­
téinak padjára. Másodszor pedig azért, mert míg a
tonzillagóootk spontán elváltozások következményei, 
addig a foggócok legtöbbször fogorvosi beavatkozá­
sok folyományai, vagyis szinte mű hibaszámiba men­
nek.
Nem győ ző m ezt eléggé hangsúlyozni, hogy 
megértsük, mennyire fontos a fogorvosokra nézve a 
góckérdés tisztázása. A fogbélüreg megnyílása, he ­
lyesebben megnyitása •—- egyes szélső séges felfogás 
szerint — feltétlenül gyökércsúcskörüli elváltozáshoz 
vezet. Ha pedig ez potenciális góc, úgy a gyökér­
kezelés sem más, mint kártevő  mű ködés.
A háromirányú fogalombő vítés kapcsán a fer ­
tő ző  góc, ill. a  gócfertő zés meghatározása is mind 
tágabb értelmezést kapott. A teória nagy propagálója, 
Bilings 1918-ban így definiálta: »Egy fertő ző  góc úgy 
határozható meg, mint egy kórokozó mikroorganiz ­
musokkal fertő zött körülírt terület.«
Stein 1929-ben a következő t írja összefoglaló 
monográfiájában: »Gócfertő zésnek azokat a  betegsé­
geket nevezzük, melyekben egy körülírt fertő ző  góc­
ból valamilyen távolhatás révén (igy vér vagy nyirok 
útján, toxinhiatásra, az ámmunitási helyzet befolyá­
solására, ennek megváltozására, vagy más, ismeret­
len úton) megbetegítő  befolyás jut érvényre, akár 
egyes szerveken, akár az egész szervezeten.«
Hattyasy 1946-ban tágít az értelmezésen: 
»A gócfertő zés nem egy betegségforma, inkább etio- 
logiiai tényező  különböző  kórképek létrejöttében.«
Egyik meghatározás sem definiálja pontosan a 
fogalmat. Pl. nem tesz különbséget heveny és idült 
gyulladás között. Holott az akut és szubakut helyi 
gyulladásos tünetekkel járó  elváltozások csak fertő ­
zési kapunak tekinthető k. Gócnak csak az olyan idült 
morfológiai elváltozásokat tartjuk, melyek tünetmen­
tesek, vagy legalább is tünetszegények. A szakiro­
dalmi adatok gondos mérlegelése után legmegfele­
lő bbnek a következő  meghat ározást tartom:
gócfertő zés alatt a szervezet ama állapotát ért­
jük, melyrő l feltételezzük, hogy a test egy nedvpan­
gásra hajlamos területén levő  idült, tünetmentes, 
körülírt elváltozás — a góc — távolhatásaként jön 
létre, s mely idő nként fellángoló, különböző  helyi, 
szervi vagy általános megbetegedésekben nyilvánul 
meg*
A gócfertő zés patomechanizmusának elméletei.
A gócfertő zés teóriájának bizonyítására a góc 
megbetegítő  hatásmódjának elméleti alapjait is ki 
kellett dolgozni és vagy kísérletileg igazolni, vagy 
legalább pontos kártani megfigyelésekkel alátámasz ­
tani.
A góc megjelenési alakja többféle lehet. Az egy­
szerű ség kedvéért, de azért is, mivel a  fogazat! góc 
alatt első sorban gyökércsúcsi folyamatot értünk, csak 
ezzel foglalkozom.
A gyökércsúcs röntgenképén a óanaliculi apicales 
körül — kóros esetben — egy sötét terület szokott 
látszani. Ez a fokozott sugáráteresztést jelenti. Azt, 
hogy ezen a területen a csont destruálódott és helyét 
mésztelen, krónikus gyulladásos, ú. n. granulációs 
szövet foglalta el. Ennek alapeleme: polymorph magvú 
leukocytálk, lymphocyták, plazmasejtek, egymagvú
* A következő kben gócfertő zés alatt csakis a fogazaíi 
gócfer tű zést értem.
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phagocyták és fibroblastok, ső t 'hámsejtek is — vál­
tozó arányban. Az egészet kötő szöveti tok veszi körül, 
mely keveredve az egészséges gyökérhártyia szöveté­
vel e növedéket a foggal köti össze. A kötő szöveti tok 
hajszálérhálózatot is tartalmaz, ami összeköttetést' 
jelent a  szövetszaporulat belső  részei és a nedvkerin ­
gés között. Az egészet granulomának mondják, bár 
helyesen inkább granulációnak kellene nevezni. A kör­
nyező  csont szövettanilag inaktív, jelezve, hogy- a 
gyulladás idült, s általában nagyon kicsiny a  hajlama 
arra, hogy további csontot vonjon be a folyamatba.
Hattyasy találó megállapítása szerint a granulo ­
ma nem más, mint az idült ingerületi állapot mor­
fológiai megnyilvánulása.
A szakirodalom nagy része, mint passziv lob­
gátat értékeli a granulációt, de egyesek — mint 
Lő rinczy—Bánhegyi is — úgy vélik, hogy aktív mó­
don is akadályozza a csírok továbbjutását a  szervezet 
felé: elölésük révén.
A granuloma patogén hatásának magyarázatára 
három lehető ség kínálkozott.
1. A baktériumszóiródás.
2. A toxinkiáramlás.
3. Az allergiás patomechanizmus.
Vegyük sorra mind a hármat.
1. A baktériumszóródás.
A fertő zés szóródásos lefolyásának két fontos fel­
tétele van.
a) mikroorganizmusok jelenléte a gócban a  szó­
ródás idején.
b) Átjutásuk lehető sége a nedvkeringésbe.
ad a j  A mikroorganizmusok kimutatására a 
gnanulomából, ill. a gyökércsatornákból a kutatók 
egész sora végzett bakteriológiai vizsgálatokat. A leg­
különböző bb módszereket dolgozták ki, hogy leoltás- 
kor a másodlagos fertő zést elkerüljék, tekintettel a 
szájüreg állandóan fertő zött voltára. Ezek közül leg ­
megbízhatóbbnak a friss, boncolásra kerülő  hullákból 
vett anyag tű nik, mert a  sterilitás megő rzésére min­
den eszköz igénybe vehető . A vizsgálatok nem vezet­
tek egyértelmű  eredményhez.
Az objektív referens elő tt a legvalószínű bbnek az 
látszik, hogy a granutomák idő nként sterilek, idő n­
ként fertő zöttek.
Ez az idő nként észlelhető  fertő zöttség, ill. csíra ­
mentesség a granuloma imént említett, aktív csíraölő  
szerepével is jól egyeztethető .
Bonyolítja a helyzet pontos megismerését, hogy 
egyetlen kutató sem adja meg vizsgálatai anyagának 
minden pontos adatát. Pl., hogy milyen gyökértömés­
sel, mennyire exa'ktan, lég- és nedvmentesen és meny­
nyi ideje volt a gyökércsatorna csúcsa elzárva? Pedig 
a nem exakten tömött gyökércsatorna a nedvkeringés 
számára elérhetetlen ú. n. Pássler-féle holt tér leg­
típusosabb példája. Az ilyen holt tér mindig alkalmas 
hely arra, hogy a beszivárgó 'szövetnedveken, mint 
táptalajon baktériumok szaporodjanak, s hotgy a túl ­
szaporodott mikroorganizmusok belő le idő dként a 
granuloma felé ürüljenek.
Érdekesek e szempontból Rickert és Dixon 1937- 
ben leírt kísérletei. Ök házinyúl bő rébe és izomzatúba 
implantáltak tömetlen gyökércsatornájú, steril foga­
kat és azt találták, hogy ezeket az implantátumokat
a szervezet nem tű rte. Hasonlóképpen íadarabka im- 
plantátumokat sem. A keletkezett reakció a fa porozi- 
tásával egyenes arányban állott. Platina és acél in ­
jekciós tű k implantációja után szövetizgalmat ta lá l­
tak a  tű  két üreges vége mellett. A tű ik középső  részei 
körül reakció még szövettanilag sem volt kimutatható, 
véleményük szerint azért, mivel a környezet itt nem 
volt kitéve a cső bő l kiszivárgó, bomló szövetnedvek 
ártalmának.
A két kutató még több hasonló kísérlet eredménye­
ként megállapítja, hogy a »gyökércsúcs körüli szövet- 
reakció nagyrészt a  gyökércsatornából kidifíundáló 
váladék következménye.«*
Az eddigiekbő l megállapíthatjuk, hogy a bakté ­
riumszóródásra a granuloma idő nkénti mikroorganiz ­
mus tartalma minden valószínű ség szerint lehető séget 
nyújt. De az eddigi vizsgálati eredményekbő l nem 
következtethető  biztosan, hogy ez exakt gyökértömés 
mellett is lehetséges-e.
Nincs bizonyíték arra sem, hogy a véráramba 
idő nként bejutó és idő legesen iákár bakteriémiát okzó 
góc betegséget idéz elő .
Itt kell megemlítenem azokat a  vizsgálatokat, 
melyek a bakteriémiával foglalkoznak foghúzásokkal 
kapcsolatban. Sok kutató  nagyszámú vizsgálata iga ­
zolta, hogy igen gyakran 5-—10 perccel a foghúzás 
után sztreptokokkuszok vagy egyéb baktériumok vol­
tak — á szájüreg állandó lakói közül — ia vérben ki ­
mutathatók. De az összes kutatók eredményei meg­
egyeznek abban, hogy ez a baktériémia 10—30 perc 
alatt elmúlik. A baktériumokat vialószínű leg a fog­
húzófogó cső re nyomjia a gingivaszélrő l a keringésbe. 
Erre több bizonyíték is van. Egyik Murray és Moos- 
ni)ck kísérlete. Ök magas hő fokon olvadó paraffin- 
kockákat rágiattak 30 percig, 336 egyénnel. Már ez a 
kis ínyterhelés elég volt arra, hogy az illető k 55%-ának 
vérében baktériumokat lehessen kimutatni.
Bürkét és Burn 37 paciensük ínyét egy nem pato ­
gén baktérium, a Serratia marcescens kenetével ecse­
telték be foghúzás elő tt. 82,4%-bau e baktériumok 
néhány perccel ia foghúzás után a vérben kimutathatók 
voltak.
Az ilyen átmeneti baktériémia, amilyen valószínű ­
leg a granulomaszórás következménye is szokott lenni, 
infekció szempontjából már csak azért is jelentéktelen, 
mert — a kísérletekbő l láthatóan — percek alatt
elmúlik. /
*
Idetartozó kérdés még, hogy milyenek is azok a  
baktériumok, melyek a gyökér-csatornából, ill. a gra- 
nulomából izolálhatok.
A baktériumok a  következő  %-os megoszlásban 
szerepelnek:
Streptococcus viridans és anhaemol.
csoport 45—60%
Staphylococcus csoport 25—40%
Streptococcus haemol. 0,5—2,3%
egyéb 10—40%
Ezeknek az értékeknek legfontosabb tanulsága, 
hogy a streptococcus haemolyticus, melynek a reumás
* Horváth és Fű rész hasonló kísérleteikrő l a szegedi 
Arkövy Vándorgyű lésen számoltak be.
1347
ORVOSI HETILAP 1953. 49.
láz és a reumatoid arthritis kóroktanában a legna ­
gyobb jelentő séget tulajdonítanak, a legkisebb %-ban 
mutatható ki.
Ezzel szemben az emberi szervezet által jól tű rt 
és ubiquiternek mondható streptococcus viridans cso­
portnak legmagasabb a ífrequenciája.
Igaz, hogy éppen a streptococcus viridansról írja 
Schlossberger, hogy a »számos új kutatás ellenére 
tudásunk róluk igen hézagos ahhoz, hogy jelentő sé ­
gükrő l, mint állandó szájlakókról biztos elképzelé­
sünk lehessen.«
ad  b) Arra a kérdésre, hogy átjuthatnak-e a g ra ­
nuloma szöveti barrierjén az ott idő nként jelenlévő 
baktériumok a nedvfceringésbe, a választ megadtam a 
granuloma szövettani ismertetésékor, mikor megálla ­
pítottak, hogy a tokot átszövik a hajszálerek. Rajtuk 
keresztül pedig a mikroorganizmusok a nedvkerin­
gésbe juthatnak.
Itt megemlítek egy újabb kutatási területet, mely 
a baktériumoknak a kötő szövetbe való behatolási 
módjával foglalkozik. Elég régen tudjuk, hogy a  me- 
zodermális szövetek sejtközötti alapállománya hyalu- 
ronsavat is tartalmaz, még pedig viszkózus polimeri- 
zátum alakjában, mely a kötő szövet ellenállóképessé­
gét fokozza. Egyes kutatási eredmények szerint né ­
mely baktérium, így a  sztrepto-, sztafilo-, pneumo- 
kokkuszok különböző  csoportjai, egy hialuronidaz 
nevű  enzimet termelnek, mely képes a hialuronsav.. 
viszkózus polimerjét hidrolízissel bontani és ezáltal 
a baktériumok áthatolását a kötő szövetben lehető vé 
tenni. Érdekes volna annak kutatása, hogy vtajjon a 
gyökércsúcs körüli kötöszövetes granuloma, ill. tömlő ­
tök tartalmaz-e hialuronsavat é s  a csúcs körüli elvál­
tozásokból kitenyésztett baktériumok termelnek-e 
hialuronidázt.
2. A toxinkiáramlás.
A baktériumszóródás lehető sége — mint iaz elő b­
biekben láttuk — ugyan fennáll, de patogenetikus ha ­
tása nem igazolható kétségen felül. Ezért kézenfekvő ­
nek látszott e helyett a baktériummérgeknek — toxi- 
noknak — a szervezetbe áram lásával magyarázni a 
gócbetegségek keletkezését.
Vájjon e tetszető snek látszó  elmélet, kiállja-e az 
alapos kritikát.
A toxinok egyik fajtája egyes baktériumok tenyé ­
szetébő l egyszerű  szű réssel kivonható, s a  mikroorga­
nizmusból könnyen diffundál a folyékony környezetbe. 
Ezek az exotoxinok. Jellemzésükhöz tartozik még, 
hogy kémiailag nagymolekulájú fehérjeszármazékok, 
hogy antitoxin termelést ind íthatnak  a szervezetben 
és hogy legtöbbjüknek egyes sajtféleségekhez különle ­
ges affinitása van (pl. tetanus-toxin — idegrendszer).
Azt a mérgező  baktériumterméket, mely az élő  
mikroorganizmus protoplazmájához van kötve, s csak 
pusztulása után fejti ki hatását endotoxinnak mond­
ják. Antitoxinogén képességük igen gyenge, egymás­
tól megkülönböztető  — specifikus — hatásuk nincsen. 
Ezért gócfertő zéses feliegű  megbetegedést nem is tud­
nak létrehozni. Kémiailag lipo-poliszaiban dák.
Az imént felsoroltam a gyökércsatornából, ill. 
granulomából nyerhető  mikroorganizmusokat és elő ­
fordulásuk %-os arányát. Itt hozzá 'kell még tennem,
hogy exotoxint e baktériumok közül csakis éppen a 
legkisebb, 0,5—2,3 %-ban elő forduló streptococcus 
haemolyticus termel. Ső t még azt is, hogy éppen a 
streptococcus haemolyticus antitoxinogén képessége 
igen csekély, s az esetleg kifejlő dött immunitás inten­
zitása is változó és rövid élettartamú.
Toxinhatásnak szokták egyesek minő síteni azt is, 
ha a gazdaszervezet fehérjéjébő l baktérium életmű kö- 
détere keletkezett bomlástermék felszívódása okoz 
megbetegedést.
Rickert ki is mutatta, hogy a fogbél és a  fogbél- 
üregbe jutóit testnedvek dekompoziciós termékei iz­
gató hatással vannak a gyökércsúcs körüli szöve­
tekre. De ezek továbbjutását a szervezet felé bizonyí­
tani még senki sem tudta. Bár úgy Bottyán granuloma 
antigénjének, mint legújabban Dietz (1952) involu- 
ciós fogbélbő l 'készített antigénjének pozitív bő rpó­
báiból kóros immunbiológiai folyamatra lehet követ­
keztetni, amit esetleg e bomlástermékek okoznak.
3. Az allergiás patomechanizmus.
A toxinról mondottak átvezetnek az allergiás 
patomech a n i zm u s b írod a lm á ha.
A gócfertő zés éppen az allergiás betegségcsoport­
ba sorolásával vált az orvostudomány olyan centrá'is 
problémájává, melynek megoldása a gyógyítóorvos 
kutató tevékenysége mellett első sorban a patologus 
feladatává lett.
Az allergia közismert tanai eredetileg még tük ­
rözik Virchow cellularpatologiai és Ehrlich humoralis, 
túlhaladott eszméit. De újabban a nervizmus haladó 
felfogása már érvényesül az allergia területén is.
A M. T. A. 1951 októberében Debrecenben meg­
tarto tt allergiás kollokviuma »a központi idegrendszer 
szerepét az allergiás történésekben döntő nek tartja«.
A nervizmus szemlélete alapján az allergia a 
következő képpen képzelhető  el:
A szervezetbe jutott allergént a véráram, mint 
elosztó közeg elviszi a reagintermelő  sejtplazmához. 
Az idegvéghálózat, a terminalis reticulum, azonban 
intraplazmatikusan fut és a plazmainger az idegrend­
szerre áttéve továbbvezető dik az összes reaginképzésre 
képes sejtekhez. így  jön létre .az aktív, az idegrend­
szer kormányzása a la tt álló allergiás hangoltság.
E szemlélet szerint az allergia nem egy sejtrend ­
szer megváltozott állapota, hanem e folyamatban min ­
dig résztvesz az egész szervezet (Rajka). Adó és 
Iskolája, de más szovjet kutatók is, m int Jerzin, íst- 
mova, Fjodorov, Csernisevszkij stb. azirányban foly ­
tatják kutatásaikat, hogy Pavlov és Vegyenszkij esz ­
méit az allergia tanának elő revitelében felhasználják.
E kutatások összefoglalásaképpen megállapíthat­
juk, hogy a reaginképzés a filogenezis folyamán is 
megmaradt protoplazma-tevékenységnek, de ennek a 
fajlagos védekezésnek felfogható folyamatnak bioló­
giai szervezését, koordinálását a magasrendű  élő ­
lények világában az idegrendszer vette át. Ső t az is 
valószínű , hogy az allergének állandó ingerhatása 
feltétlen reflexekre támaszkodó feltételes reflexek 
módjára valamilyen kortikovegetativ reflex útján megy 
végbe.
Nézzük meg, hogy mennyiben felelnek meg a góc ­
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fertő zés viszonyai az allergiáról eddig elmondottak­
nak.
A bevezetésben már említettem, hogy a gócfertő ­
zés fogalma alá csak olyan betegségeiket lehet so­
rolni, melyeknek kiindulása feltehető leg egy sajá tsá ­
gos góc. Ez csak idült, tünetmentes lehet és olyan, 
melybő l a szervezet felé egy-egy alkalommal nem 
megbetegítő  hatású, testidegen anyag jut a nedv- 
keringésbe.
A fogazati góc e patamechanizmusa pontosan 
megfelel az allergiás szenzibilizálódás követelmé­
nyeinek: megvan a sokszor lismétlő dő , egyminő ségű  
ingerhatás, az egy-egy behatás ártalmatlan volta és 
az allergen keringésbejutásának lehető sége a g ranu ­
loma hajszálerein át.
Nehéz kérdés azonban a granuloma.allergén 
anyaga. Világos, hogy allergénként első sorban az 
idő nként a szervezetbejutó apró  balktériumtömegek 
vagy fehérje-bomlástermékeik jöhetnek számításba. 
De az eddigi tapasztalatok szerint a baktériumok 
allergizáló képessége csekély a  valódi, nagymoleku­
lájú, proteinszármazék allergénekhez képest és csak 
mint félantigének (haptenek) jöhetnek számításba.
Mindennél fontosabb azonban az, hogy az aller ­
g iás jelleg bizonyítása a fajlagos reagin passzív á t ­
vitele segítségével pl. P rausnitz—Küstner szerint 
eddig nem sikerült, s az allerg iás jelleget csak való ­
színű sítő  kritériumok támasztják alá.
De sok érv szól mindezek ellenére az allergiás 
pathomechanizmus mellett is. Rajka Györgynek sike­
rült a  passzív átvitel szempontjából szintén remény­
telennek tartott kokkogén ekzémában olyan bakteriális 
eredetű  konjugált komplex allergént kimutatni, mely­
nek egyik tagja a kokkusz, vagy valamely terméke és 
amely valószínű leg a szervezetben képző dik.
Csernoruckij pedig éppen a reumás megbetege­
désekkel kapcsolatban írja a  sztreptokokkuszokról a 
következő ket:
»A sztreptokokkuszoknak kivételes szerepét a 
reumatizmus etiologiájában azzal magyarázhatjuk, 
hogy rendkívül nagy elterjedettségben találjuk meg 
ő ket a környezetben. Csaknem mindig ott vannak az 
ember szervezetében és különleges szenzibilizáló ké­
pességgel rendelkeznék. A sztreptokokkuszok nagy ­
fokú allergizáló képessége nyilván azzal függ össze, 
hogy a hosszú ideig tartó és állandó jellegű  szimbió ­
zis folyamán bonyolult kapcsolatok alakultak ki köz­
tük és az ember szervezete között.«
Az elmondottak .alapján a gócfertő zés gyű jtő név 
a la tt összefoglalt körfolyamatok leginkább az aller ­
g iás  betegségek képébe illeszthető k be. De a tudomá­
nyos kritikát kiálló bizonyítékok eddig még hiányoz­
nak.
Kitű zhető k azonban a  kutató tevékenység céljai: 
keresni kell a foggócnak tartott allergén fajlagos reá- 
ginjét és jelenlétét a passzív átvitel hitelt érdemlő 
módszerével kell bizonyítani.
Az új kórtani elméletek és a gócfertő zés
Az eddig felvázolt patológiai magyarázatok még 
erő sen magukon viselik a virchowi sejtpatologia el­
avult eszméit. A haladó patológia részben tudatosan, 
részben szinte ötudatlanul elszakadt a virchowi sejt­
patologia elveitő l és áttért az egész testet, összefüggő  
egészként mű ködő  rendszernek tekintő , dinamikus 
szemléletre.
E dialektikus patológia az egyes szervek, továbbá 
a szervezet és  külvilág egymásrahatását figyeli.
A haladó patológia világszerte keresi azt a koor­
dináló apparátust, mely a szervezet különböző  helyein 
érvényesülő  külvilági befolyást az egész szervezet 
minden részére elvezeti és azt általános reakcióra 
készteti.
Összefoglaló névvel ezeket az új patológiai 
irányzatokat korrelációs patológiának nevezhetjük.
Ahhoz, hogy a góofertő zés tana az eddiginél ala ­
posabb, meggyő ző bb módon nyerjen bizonyítást, össz­
hangba kell kerülnie a korrelációs patológia tanaival
A szervezet nagyságához képest, elenyésző en kis 
területrő l ható ártalomnak — a gócnak — az egész 
szervezetre kiterjedő  befolyása szinte parancsolólag 
írja elő  annak a koordináló mű ködésnek megkeresé­
sét, mely megmagyarázza ennek a mechanizmusnak 
létrejöttét és  hatásmódját.
A korrelációs patológia három, kimagasló képvi­
selő jének tanait szeretném néhány szóval ismertetni 
és hogy e haladó irányzatok szemléletébe miként 
illeszthető  a góofertő zés patomechanizmusa.
Ricker Gusztáv magdeburgi patologus »Rela­
tionspathologie« című , 1924-ben megjelent munkája 
volt elindítója a haladó patológiai irányzatoknak, 
ö  volt az első , aki a pavlovi fiziológia elveit, kor­
tant történésekre próbálta alkalmazni. Tanai szerint 
minden környezetbefolyás a latt létrejött — akár élet­
tani, a k á r kóros — jelenség lepergésében az első  
láncszem az idegrendszer.
Az ideghatásra másodlagosan a vérpályán be­
álló véráram lási változások határozzák meg az élet- 
jelenségeik lefolyását.
Ricker tanainak összefoglalásaként a  kóros élet­
jelenségek magyarázatára a fokozattörvény (eredeti­
ben Stufengesetz) szabályait állapította meg, mely­
nek lényege a term inális vérér-beidegzés ingerületé­
nek nagysága szerint ingadozó véráramlásváltozás.
Három fokozatot különböztet meg:
1. fokozat. Enyhe inger hatására mérsékelt ér ­
tágulás és következményes véráram gyorsulás által 
ú. n. fluxió jön létre. Ez a latt múló funkckmáhs vér­
bő séget kell érteni.
2. fokozat. Középingerekre vérér-constrictor in ­
gerület következtében artéria- és hajszálérszű kület, 
majd ennek nyomán hajszáleres és vénás véráramlás ­
lassúbbodás jön létre. Az inger erő södése a kisirté- 
riák elzáródását és a vénaáramlás megállását vonja 
maga után. Következmény a  lokális ischémia, ső t 
anémia.
3. fokozat. Erő s ingerek hatására a terminális 
véráramterületen megszű nik elő bb a vérér constricto- 
rok, maj"d a dilatátorok ingerelhető sége Is, nagyfokú 
véráramlassúbodás, majd sztázis, ső t nekrczis a kö­
vetkezmény.
Hasonló fokozattörvény érvényesül a véráramvál­
tozások nyomán beálló exszudációk és  diapedezisek 
terén is, mely az endotél károsodás jele.
Nem kétséges, hogy a véráram lás változásai és 
következményei lényegesen különböző  befolyással
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vannak ,a szövetekre a term inális vérérhálózatihoz való 
viszonyuk szerint (pl. vese-, máj-parenchyma).
Nem is a következmények megítélése terén van ­
nak a  nehézségek, hanem a folyamat megindu'ására 
vonatkozólag. Az inger, melynek első  hatása a termi­
nális véráramot szabályozó idegvégkészülékek ingerü­
letében nyilvánul meg, Ricker teóriájában nincs meg ­
határozva. Talán valami allergiás körfolyamatból 
származó ingerekkel volna magyarázható s az aller­
gia és relációs kórtan egymásbakapcsolásával a góc­
fertő zés történéseit is értelmezni lehetne.
A fokozattörvény értelmében minden góc (granu ­
loma) közepe, mely a gyökércsatomanyílás körül he ­
lyezkedik el, egy szövetterület körülírt, erő s 3. foko­
zatú ingerületének fogható fel. E középső  részek a 
vazomotorok bénulása következtében sztázis, majd 
nekrozis állapotába jutnak. Ez a nekrotikus zóna. Ki­
felé haladva a granulómában a gyengülő  2. fokú in ­
gerhatás a fokozattörvény értelmében csak vérbő ség­
ben, sejtes és folyadékexsudációban nyilvánul meg. Ez 
a perifokális gyulladásos zóna.
Még távolabb morfológiai lag változatlan állapot 
mellett, csak funkcionális véráramváltozások vannak, 
s ezek is csak átmenetileg jelentkeznek. E távolabbi 
zóna változékony, 1. fokú izgalmi állapotát a góc kö ­
zépső  részeinek idegingerei tartják  fenn, s maradó 
morfológiai elváltozást nem okoznak.
E gócterületeket, m int Sigmund mondja, locus 
minoris resistentiae helyett locus majoris reactionis- 
nak tekinthetjük.
Ezek nemcsak a közvetlen környezet irritabilitását 
változtathatják meg, hanem áthangolhatják az egész 
vegetatív idegrendszer inger léken ységi állapotát. A 
vegetativ idegrendszernek e  valószínű leg -központi 
koordináció alatt álló áthangolása viszont vissza ­
vezethet az idegrendszer vezérlete -alatt álló allergiás 
elmélethez.
*
2. Hans Selye torontói piatologus a negyvenes 
évek végén szintén kidolgozott egy sók kísérlettel iga ­
zolt teóriát, mely a külső  behatásra létrejött beteg ­
ségeket, egységes szempont szerint igyekszik ma ­
gyarázni. Szerinte bármilyen külső  ártalom, amit 5 
a pontosan lefordíthatatlan stress szóval jelöl (meg­
terhelés lenne talán a legjobb fordítás), a  szervezet­
ben védekező  ellenhatást vált ki.
E szervezeti védekezés azonos a régebben ismert 
vészreakcióval (az alarm reakcióval), mely a szerve­
zetet az új helyzethez való alkalmazkodásra teszi ké­
pessé. Lepergésének tüneteit Selye »általános alkal­
mazkodási tünetcsoport« (»General Adaption Syn­
drom«) (»GAS«) név a latt foglalja össze, s humora­
lis mechanizmussal magyarázza. A »stress« hatásra 
létrejövő  syndroma első  megnyilvánulása a mellék­
vese velő állományának fokozott adrenalin elválasz ­
tása . A vérsavóban megjelenő  adrenalintöbblet a 
hypophysis mellső  lebenyét fokozott tevékenységre ser ­
kenti, ami az adrenocorticotrop hormonnak (ACTH) 
megnő tt termelésében nyilvánul meg. A magas ACTH 
vérsavószint a mellékvesekéregben egy vegyileg szin ­
tén pontosan meghatározott hormon, a cortisone foko­
zott elválasztását indítja meg. Ennek a hormonnak
magasabb vérszintje az ACTH fokozott képző dését 
akadályozza, a csökkent ACTH vérsavószint pedig a 
mellékvesekérget nem serkenti tovább cortisone ter ­
melésre.
Ez -a koordinált belső  elválasztású mirigymű kö­
dés volna az a hatómechanizmus, mely a bárhol 
jelentkező  megterhelés, a »stress«, befolyását az egész 
szervezetre érvényre juttatja.
Lényegében Selye elmélete tehát egy humoralis 
patomechanizmus konkrét magyarázata.
Nem lehet szándékom bírálni Selyét, csak rá 
szeretnék mutatni arra az érdekes tényre, hogy az 
egész elméletben nem világos, hogy a vészreakció 
milyen mechanizmus alapján indítja el az adrenalin 
elválasztást. Nyilvánvaló, hogy itt is a mag-asabb- 
rendű  szervezetek legfő bb vezérlő  rendszerének a köz­
ponti idegrendszernek kell a megindító tényező nek 
lennie. Enélkül az egész elmélet csak a humoralis 
patológia felújítása.
Ricker elmélete bár régebbi, mégis hala-dottabb- 
nak tű nik, mivel a véráram mellett az idegrendszer­
nek is nagy szerepet tulajdonít. Ebben már a tieuro- 
humoralis patológia csíráit láthatjuk.
Selye teóriájának a gócfertő zéssel való kapcso­
latát több megfigyelés és gyógykezelési siker indi- 
. tóttá el.
Az egyik megfigyelés -az volt, hogy egy egész 
betegségcsoport a -terhesség késő i szakában, továbbá 
sárgaság alatt javulni szokott. Ez a betegségcsoport 
az ú. n. diffúz kollagén betegség, vagy kollagenozis. 
Ezt a betegséget anatómiailag a kötő szövetnek, kü ­
lönösen sejtközötti állományának generalizáló elvál­
tozása jellemzi. Ebben az értelemben idetartozik az 
akut reumás láz, a reumatoid -arthritis, a polyarthritis, 
a,z eritematodes, a periiarteriitis nodosa stb.
Az egész korcsoport érdekessége a mi szempon­
tunkból, hogy nagyjában ugyanazokat a kórképeket 
öleli fel, melyek a gócfertő zéses betegségek csoport­
jában is a legfontosabb helyet foglalják el.
A másik megfigyelés az, hogy terhesség a latt a 
meJ lók vesekéreg fokozott inkretoros mű ködést -fejt ki. 
Hozzávehetjük még azt is, hogy Cukerstein arról szá ­
mol be, hogy »bakteriális és nem bakteriális mérgek 
apró adagban serkenteni képesek az endokrin mirigyek 
inkretoros mű ködését«. . .  és hogy »több kísérleti 
munka bizonyítja szoros kapcsolatok létezését a belső  
elválasztású mirigyek hormonális mű ködése és -a szer­
vezet allergiás reakciói között«.
A harmadik, hogy a normális máj hormonokat 
tud hatástalanítani, pl. az adrenalin hormont. Hetényi 
ezzel magyarázza, hogy sárgaságban gyógyulnak 
azok a kórképek, melyek cortisonnal remisszióba hoz­
hatók. Úgy véli, hogy e betegségekben a cortizone 
chémi-ai kompeti-ciót végez.
Egy negyedik megfigyelés, hogy a mű tétek után 
az eosinophil sejtek eltű nnek a vérbő l és csak 4,-—5. 
napon érik el újra a normális számot, mikor a fibro- 
blast-mű ködésre valló sebgyógyulás is megindul.
A felsorolt megfigyelések iar-ra mutattak, hogy a 
jelenségek valószínű leg részben a mellókvesekéreg 
fokozott mű ködése -következtében létrejött nagyobb- 
fokú cortizone elválasztással, részben pedig a meg­
betegedett máj csökkent kéreghormon lebontó mű kö-
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-elésével vannak összefüggésben. így  került sor arra, 
•hogy Hench és Kendall cortizonet adagoltak reumás 
megbetegedések gyógyítására. A cortizone szedése 
átmeneti gyógyulást okoz, de a gyógyszer elhagyá ­
sára  ia betegség visszatér, ső t esetleg  súlyosbodik.
A vélt hatásmechanizmus magyarázatára nem 
térek ki, csak a Selye által több kísérletben is helyt­
állóinak talált megállapítást ismétlem, hogy a gluiko- 
porticoidok, mint a cortizon is, általában akadályoz­
zák a sejtközötti fehérje lerakódását és a rostképző  
gyulladásos reakciókat.
Az egész hatást tulajdonképpen allergia ellenes 
és  histamin ellenes hatásnak vélhetjük, melynek me ­
chanizmusa..azonban még nem tisztázódott.
Összefoglalva: igen nehéz harmóniába hozni a 
gócos megbetegedések mikrobás elméletét a sárgaság 
és terhesség, illetve az ACTH vagy cortizon adagolás 
ralatt beálló Idő leges javulásokkal.
De az átmeneti tünetszegénységbő l következtetni 
liehet, hogy valami összefüggésnek itt lennie kell.
3. A harmadik elmélet, mely a körfolyamatokat 
egységesen magyarázza, a leghaladottabb. Ez Speran- 
szkij elmélete. E szerint az idegrendszer végkészülé­
kei a külvilág behatásait felveszik és ingerületként 
az afferens idegpályákon a központ felé vezetik. Az 
agyalapi központokban, a hypothalamus ganglionjain 
az  ingerületek kivezető  (eíerens) idegpályákra te ­
vő dnek át. Az ingerületek a bevezetett inger minő ségi 
és mennyiség: jellegétő l függő en, több vagy .keve­
sebb szervben változó minő ségű  és mennyiségű  kó ­
ros elváltozást okoznak. A kóros elváltozásokat Spe- 
ranszkij, mivel idegingerületi alapon jöttek létre, 
.neurodisztrojiás jelenségnek ta rtja .
Elméletét több kísérlettel igazolta, amelyek közül 
,a következő ket ismertetem:
1. A töröknyereg mögé bevarrt üveggyű rű vel iz­
g a tta  kutyán a hypothalamust, hol a fontos anyag ­
csere- és belső  szekréciós központok vannak. A mű tét 
után  sokszor órák, sokszor napok múlva a kutyán 
megkezdő dnek a disztrófiás jelenségek: az ínyen skor- 
butszerű  fekélyesedések (néha a  noma súlyosságáig), 
parodontozis, foigkopások, sza.ruhártyafekélyek, geny- 
nyes fül- és orrgyulladások, továbbá súlyos tüdő - és 
tápcsatormaelváltozásoik. Végül katasztrofális tünetek 
között a kutya kimúlik.
2. Bennünket fogorvosokat különösen érdekelhet­
nek azok a kísérletek, melyeket a disztrófia idegere ­
detének bizonyítására végzett. Azt akarta ugyanis 
bemutatni, hogy az üveggyű rű s kísérletben leirt kom­
plex neurális disztrófiát nemcsak az idegcentrumok 
direkt izgatásával, hanem a  perifériáról is elő  lehet 
idézni. Egyes kísérleti kutyák felfúrt fogbélüregébe 
krotonolajiat, másokéba formaiint, ismét másokéba 
arzéntrioxidot helyezett. Egy idő  múlva — a lokális 
gyulladásos izgalom lezajlása után  egy-két hónappal 
— a már leírt disztrófiás jelenségekhez hasonló, sú ­
lyos szájtüneteik, tüdő - és bélvérzések lépnek fel. Ezek 
egyes esetekben gyógyulásnak indultak, majd újra 
kezdő dtek és végül az állat kaohexia tünetei között
■  elpusztult. Hasonló kórkép alakult ki akkor is, ha a 
fogbélüregbe diftéria- vagy tetanuatoxin nem halálos 
..adagjait helyezte, anélkül, hogy a disztrófiás elválto ­
zásokhoz a megfelelő  specifikus elváltozások, tehát 
torokgyík viagy merevgörcs társultak volna. Ugyan­
csak nem változtat a következményes kórkép kifej­
lő désén az sem, ha a fogakat még a tünetek megjele­
nése elő tt kihúzták.
Ebbő l és nagyszámú hasonló kísérlet eredményé­
bő l az idő tényező  első rendű  fontosságát nem lehet 
eléggé hangsúlyozni. Minden behatás érvényesülésé­
nek első  és legfontosabb feltétele, hogy kellő  idő áll­
jon rendelkezésre.
De a kísérletekbő l az is kiderül, hogy a meg­
indító mechanizmus, a kórokozó ágens minő sége mel­
lékes, a  kifejlő dő  kórkép pedig csakis neurális ered tű  
lehet. Hiszen el sem képzelhető , hogy a pulpaüregbe 
helyezett bármilyen fajta erő s inger — ha kellő  ideig 
hat — .az ismertetett elváltozásokat más úton, mint 
neurálisan elő idézhette volna.
Végeredményben tehát, akármilyen fajta  és akár­
hol ható ingerek, specifikusak és nem specifikusak, 
egyaránt mindig hasonló minő ségű  és csak quantita ­
tive különböző  kóros jelenségeket hoztak létre.
E kísérletek teljesen új megvilágításba helyezik 
a patológia minden eddig ismert etiologiai szabályait. 
Mint Speranszkij írja, új távliatba kell helyezni és^ 
revideálni kell azokat a  dogmákat, melyek a »vir- 
chowi oellularpatologia« és az »éhrlichi immunológia« 
nyomán kialakultak.
Ilyen dogma pl., hogy a specifikus kórokozó 
(mikroba, toxin, virus) ia legfontosabb és változhatat- 
Lan elő idéző je a specifikus betegségnek és elég eltá ­
volítani vagy semlegesíteni a kórokozó ágenst, hogy 
a körfolyamatot megszüntessük.
Ilyen dogma az is, hogy bármilyen infekciós vagy 
infekciós-toxikus folyamat elemzése és értékelése so­
rán feltétlenül meg kell állapítani a kaput, amelyen 
a kórokozó .a szervezetbe hatol és követni kell terjedé­
sének útját; meg kell határozni azt a  »sejtterritoriu- 
mot«, melyet a kórokozó ágens közvetlenül és elekti- 
ven betegít meg.
Speranszkij még több ilyen dogmát említ, mely­
nek felsorolása messzire vezetne. Csak a végkonklu- 
zióját emelem ki, mely megállapítja, hogy »igazuk 
van a régi idő k nagy orvosainak, kik .azt mondották, 
hogy nincsenek betegségek, csak beteg emberek«.
Speranszkij patológiai elmélete csak annyiban 
mutatkozott hiányosnak, hogy az agyalapi, vegetativ 
központokat tartotta a patomechanizmus legfő bb koor­
dináló tényező jének. E miatt jogos és szigorú bírálat­
ban is részesült és éppen a Szovjet Orvostudományi 
Akadémia vezette ő t .a helyes útra. E kritika s a ki­
alakult vita, melynek részleteire itt nem térhetek ki, 
új eredményre vezetett. Az Akadémia teljes egyhan­
gúsággal rámutatott arra, hogy a vegetatív közpon­
tok nem lehetnek az egész szervezet patológiai elvál­
tozásaiban a legfő bb koordináló szerv. A kívülrő l ható 
ártalmak által okozott ingerületeknek feltétlenül el 
kellett jutniok az agykéregig, hogy az ott lévő  diffe­
renciált központok koordináló szerepe érvényre jut ­
hasson, mint corticoviscerális reflex.
A gócnak, mint megbetegítő  tényező nek, Speran­
szkij elmélete szerint nagy jelentő sége lehet. Ennek 
gyakorlati következményeit külön taglalom.
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BEFEJEZES
Szintézis
A gócfertő zés analízisében eljutottunk ' odáig, 
hogy feltehetjük a kérdést: az elő adottakból milyen 
következtetést vonhatunk le,
I. tudományos álláspontunk kialakításához,
II. gyakorlati tevékenységünk szempontjából.
A választ a  következő kben foglalom össze:
I. A szakirodalom adatainak gondos tanulmá ­
nyozása után megállapíthatjuk, hogy a kutató tevé ­
kenység a gócfertő zés létezésérő l olyan bizonyítókot, 
mely az objektív kritikát elbírná, nem szolgáltatott. 
Viszont létezése ellen sem sikerült ‘kellő képpen meg ­
győ ző  érveket felhozni. Ez azt jelenti röviden, hogy 
sub iudice lis est: az ügy eldöntése még a jövő  ku ta ­
tóira vár. Feladatúik nem lesz könnyű .
Meg kell azonban állapítanunk, hogy a  korrelá ­
ciós patológiai elméletekbe való beillése, egyes te rá ­
p iás sikerek, komoly kutatók elfogulatlan, évekre 
visszatekintő  megfigyelései legalább olyan mértékben 
valószínű sítették a gócfertő zés patogenetikus szerepét, 
hogy a fogorvosnak lehető ségével számolnia kell. An­
nál is inkább, mert á fogazati gócnak feltételezett e l ­
változás — mint kifejtettem  — az esetek túlnyomó 
többségében éppen a  fogorvosi beavatkozásokkal 
összefüggésben jelentkezik.
II. A fogorvos kapcsolata gyakorlati mű ködésé­
ben a gócfertő zés kérdésével, kettő s:
1. az ú. n. góckeresés és
2. a gyökérkezelés.
ad 1. Annak eldöntése, hogy adott esetben a be ­
tegség gócos eredetű -e, nem a fogorvos feladata. Csak 
annyit állapíthat meg, hogy egy vagy több fogon olyan 
elváltozás van, mely a fogazati góc fogalmát kimeríti. 
Vagy azt, hogy fogazati gócnak ítélhető  elváltozást 
nem talált.
A góctalanítás indikációjának felállítása a  ke ­
zelő orvos és a fogorvos együttes feladata. Ezzel kap ­
csolatban mindig szem elő tt kell tartaniok, hogy a 
góctalanítás terápiás sikere ritka. Ezért helyes az 
utóbbi évek világszerte tért hódító irányzata, mely 
a gyökétkezelt fogak gátlásmentes irtását szélső séges 
túlzásnak minő síti és gondos javallat felállítását 
követeli.
ad 2. A gyökérkezelésekkel szemben igen szigo ­
rúak  a követelményeink!
Hangsúlyozottan állapíthatjuk meg: a gyökér­
kezelés aszeptikus mikromű tét. Hattyasy még hozzá­
teszi: a minő ség itt abszolút. Vagy jó, vagy rossz egy 
fogbélkezelés. Közti fokozat nincs.
Ezért szabálynak kell tekintenünk a következő ­
ket:
a) Gyökérkezelést csakis komoly lokális és álta­
lános indikáció alapján szabad végeznünk.
b) Speranszkij ismertetett kísérletei alapján tud ­
juk, hogy a fogbélüregbe helyezett anyagok az ideg- 
rendszer útján neurod-isztrófiás elváltozásokat hoz­
ha tnak  létre. Azt- is tudjuk e  kísérletekbő l, hogy a 
megbetegedések kiváltásának egyik leglényegesebb 
faktora az idő . Ez paranesúúóam írja elő , hogy gyö ­
kérkezeléseinket minden ideginger lehető  kizárása
mellett, rövid idő alatt végezzük d  és a  miikrobás iz­
galom elkerülése végett sterilen. Semmiféle izgató 
gyógyszert ne alkalmazzunk. Gyökérkezeléseinket egy 
ülésben igyekezzünk elvégezni.
Ez egyébként megfelel a nálunk már évtizedek 
elő tt meghonosodott és az 1947. évi Nagygyű lésünkön 
általam normaként ajánlott — és azóta minden ren­
delő intézetben bevezetett — módszernek.
c) Rickers és Dixon —- fentebb említett — kísér­
letei valószínű sítik, hogy az üres gyökórcsatornábót 
tartósan kiszivárgó szövetnedvek ingere váltja ki a 
gyökórcsúcsi elváltozásokat. Ezért azt a gyökérkeze­
lést tekinthetjük csak sikeresnek, melyet csúcsig érő, 
falálló. tömör gyökértöméssel fejeztünk be.
III. Utoljára hagytam, hogy haladó orvosi szem­
léletünknek megfelelő en minél nagyobb hangsúllyal 
emelhessem ki a fogazati gócfertő zés problémájának 
igazi megoldási módját: a megelő zést.
Minden rendelő intézetnek, intézménynek és or­
vosnak mű ködésével és propagandájáva.l .arra kell 
törekednie, hogy a gyökérkezelés mielő bb kiszoruljon 
a betegellátás, terérő l a fogszuvasodás sikeres leküz­
dése révén.
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A  Budapesti Orvostudományi Egyetem II. sz. Sebészeti Klinikájának 
( igazgató: Hedri Endre dr. egyet, tanár) közleménye
Az öregkor sebészete*
írla : HEDRI ENDRE dr.
Az öregedés problémájával szemben a sebésznek 
állást kell foglalnia egyrészt azért, mert az életkor 
eltolódása -következtében az öregkorban viszonylag 
gyakori betegségek és sérüléseik, valamint \az egyéb 
okdk miatti mű tétek a jövő ben gyakrabban szerepel­
nek majd az öregkor sebészetében, másrészt azért, 
mert elő térbe kerül a kérdés, hogy az öreg ember, mint 
mű téti -alany más elbírálásban részesüljön-e, mint a 
fiatal? Azonosak-e avagy eltérő ek a szempontok a 
fiatalkorban és az öregkorban a mű téti javallat fel­
állítására, a  mű tét elő készítésére, a  mű téti eljárás 
megválasztására és a mű tét utáni kezelésre vonatko­
zólag.
Samov »A nagy operatív beavatkozások • ellen- 
javallatainak beszű kítési lehető ségérő l« című  Fedorov- 
ról szóló megemlékezésében >azt írja, hogy a sebész -
* Az 1953. évi Korányi .Vándorgyű lésein tartott 
referátum.
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nek minden mű tét elő tt a legkörültekintő bben kell 
tekintetbe vennie a beteg -szervezetének állapotát, el 
kell döntenie, hogy a javallatok és ellenjavallatok 
abszolutak-e avagy relativok, milyen a kölcsönhatás 
a mű tétet igénylő  betegség és az ellenjavallatot képező  
zavarok között, ez utóbbiak mennyiben reverzibiliseik 
vagy irreverzibilisek és milyenek a szervezet tartalék ­
erő i. Az öregkorra mindez még fokozottabban áll.
Az öregkor nemrég egyike volt a mű téti ellen ­
javallatoknak. A régebbi irodalmi adatok szerint leg ­
kisebb a mű téti halálozás a 11—25 éves korban. Idő ­
sebb korban ia halálozás fokozatosan emelkedik és a 
legnagyobb a hatvan éven felüli, különösen a hetven 
éven felülieken, ezért a sebészek nem szívesen állítot­
ták fel a mű téti javallatot az öregkorban.
Ma azonban, mint árra Samov a közelmúltban 
rámutatott — a mű téti javallat és ellenjavallat érté ­
kelésében nem a beteg korának, hanem a szervezet
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testi és lelki állapotának kell a legnagyobb jelentő sé ­
get tulajdonítani. Pavlov tanából kiindulva ma már 
elengedhetetlen követelmény, hogy az orvosnak a beteg 
psych-éjére gyakorolt hatását teljes mértékben kihasz ­
náljuk, mind a mű téti elő készítés idején, mind a műtét 
után.
Ezek elő rebocsátása után nézzük meg elő ször azt, 
hogy melyek azok a betegségek és sérülések, amelyek 
m iatt a  jövő ben gyakrabban kerül sor öregek mű té ­
tére.
Első sorban említendő  a rák. Cohnheim megálla ­
pítása, amely szerint: »minden ember rákhan halna 
meg, ha  a  megfelelő  életkort elérné« nem helytálló 
ugyan, de a statisztikák szerint az életkor kitolódá ­
sával párhuzamosan mind gyakrabban észlelhető  a 
• rák.
Klinikánk 1950—1952-es beteganyagából kitű nik, 
hogy a  rák miatt operáltak között nagyobb százalék ­
ban szerepelnek a 60 éven felüliek, tehát az öregek, 
m int egyéb betegség m iatt operáltak között. Az összes 
sérvoperáltak 20,6%-a volt öreg, ulcus pept. m iatt 
operáltunk 13,5% öreget, appendicitis m iatt 1,8%-ot, 
epebetegség miatt 16%-ot, struma m iatt 6,4%-ot — 
ezzel szemben az operált gyomorrákos betegek 
37,2%-os volt öreg, a vastag- és végbélrákos betegek 
33,8%-a és az emlő rákosok 30%na. Klinikánk beteg- 
anyagában a legtöbb rák miatti mű tét a 45—70 év 
közötti 25 esztendő re esik.
Jellegzetes elváltozás az öregkorban a csontsor­
vadás, osteoporosis, amelynek következménye, hogy 
az öregkorban ritkák a .ficamok és gyakoriak a töré ­
sek. Azok a traumák, amelyeknek következtében a 
fiatalkorban többnyire ficam következik be, az öreg ­
korban a csontok izületi végeiben, vagy azokhoz közel 
törést hoznak létre. Az öregkor jellegzetes törései: 
a combnyaktörés, a pertrochanteres törés és a  felkar­
csont bonctani nyakának törése. Klinikánkon 1950— 
1952 között a 60 éven felüli sérültek 29,4%-a került 
combnyak és pertroehanteres törés miatt mű tétre.
A rák és a csontsorvadás mellett az öregkor­
ban gyakoriak a perifériás vérkeringés zavarai, ame­
lyek m iatt e korban sű rű bben látunk végtagelhaláso ­
kat.
Az öregek mű téti teherbíróképességének megíté ­
lésében abból kell kiindulnunk, hogy minden -mű tét 
megterhelést jelent a szervezet számára, lett légyen 
az fiatal vagy- öreg.
Az öregkorban azonban ia sebészi beavatkozást 
igénylő  betegség mellett bizonyos betegségek, illetve 
elvált9 zások gyakoriak. Ilyenek a hypertonia-beteg- 
ség, ia szívizom laesio, a diabetes mellitus, idült -tüdő - 
elváltozások, prostata túltengés, az öregkori anaemia. 
E mellékbetegségeik, ha módunk van arra , hogy a 
beteget a mű tétre elő készítsük, kedvező en befolyásol­
hatók. A mű téti megterhelést tehát nem növelik, vagy 
csak akkor, ha ellensúlyozásuk nem sikerül. Életmentő  
mű tét esetében az-onba-n -a befolyásolás ali-g vihető  
keresztül, vagy egyáltalán -nem, mert idő  nincs rá, 
tehát ilyen esetekben a mű téti megterhelés nagyobb 
lesz. Viszont e mű téteket vitalis indicatio alapján 
mindenképpen el kell végezni.
A mű téti indicatio felállításakor mérlegelni kell 
azt is, hogy az öreg -ember a sebgyógyulá-sban tanú ­
sított m agatartás, a fertő zés elleni küzdelem, a vér­
zések elviselése szempontjából hátrányos helyzetben 
van a fiatallal szemben. Csökkent a reaktiv izzad- 
mányképzés,- a sejtvándorlás, a phagocytosis. Ennék 
felel meg az a  klinikai észlelés, hogy a sérüléses és 
mű téti sebek különösebb gyulladásos tünetek, maga ­
sabb láz és leucocytosis, nagyobb fájdalom nélkül 
gennyedhetnek el. A regenerációt hátráltatja a kötő­
szó veti sejtek életképességének csökkenése, a szöve­
tek nedvszegénysége, a rostos állománynak hyalinos 
elfajulása, az  erek szű külése.
Nem ritka -az egyébként első legesen gyógyuló 
hasmetszés szétválása a mű tét utáni második hétben 
anélkül, hogy g-ennyedés volna jelen.
A lágyrészsé-rüléséket jellemzi a rostonyás szak 
elhúzódása, a  szervülés lassúsága, a sebür-eg-ek hiá­
nyos kitelő dése. A csonttörések általában, különösen 
pedig iaz öregkorra jellegzetes, -már említett törések 
csak Rosszabb idő  alatt forrnak össze csontosán, vagy 
egyáltalán nem. Ennek okát ia csontállomány sorva ­
dásában és a zsíros csontvelő  megszaporodásában 
kell keresnünk.
A mű téti megterhelés elbírálásakor azt is szem 
elő tt kell tartani, hogy az öregeknek is különböző  
alkati typusait különböztethetjük meg.
A kövér, halvány, puhaizomzatú, nehézkes, ko­
ruknál idő sebbéknek látszó öregek a mű tétet a leg­
rosszabbul -tű rik.
A kövér, p-lethorás, keményb-ő rű , erő s, egészséges 
külsejű  öregek sem jó mű téti médiumok, de az elő bbi 
kategóriánál kedvező bb a kilátásuk a gyógyulásra.
A sovány, szikár, élénk, aktív öregek a beavat­
kozásokat általában jól -tű rik.
A mű téti javallat .felállításában megkülönböz­
tetünk vitalis indicatio alapján halaszthatatlanul vég­
zendő  életmentő , abszolút indicatio alapján végzendő  
sürgő s és -relatív indicatio alapján végezhető  nem 
sürgő s mű tétet.
Az életmentő  mű tétet az öregkorban feltétlenül 
és halaszthatatlanul el kell végezni. A legszüksége ­
sebb mű téti elő készítést azonban a  lehető ség szerint 
ilyenkor is végre kell hajtani pl. ileus esetében gyo­
mor-, illetve bélszondát le kell vezetni, intravénásán 
pótolni kell a só- és fehérjeveszteséget. Shock álla ­
potban transfusiót kell mű tét elő tt végezni stb.
Vitalis indicatio -alapján életmentő  mű tétel -tesz­
nek szükségessé az agysérüléssel j-áró koponyacsont- 
tö-rés, az epiduralis vérzés.
A suffocatio veszélyével fenyegtő , légcső  kom­
pressziót okozó golyva.
Nyílt mellkasi sérülések.
A nyelő cső  teljes szű külete.
Nyílt és fedett hasi sérülések. Gyomor- és duode- 
n-alis-fekély -átfúródása, bélátfúródás. Acut appendi­
citis, gangraenás és perforált cholecystitis. Acut me­
chanikus i-leus, kizárt sérv.
A húgyszervek vagy a végbél sérülésével járó 
medencetörés stb.
Az abszolút indicatio alapján fennálló sürgő s 
mű tétet szintén el kell végezni, de a mű tétet elhalas-zt- 
hatjuk annyi idő vel, amennyi a mű téti elő készítés­
hez szükséges.
Sürgő s mű tétet igényelnek az operabilis- rossz-
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indulatú daganatok, az életet közvetlenül nem veszé­
lyeztető , de mű tét nélkül nem gyógyuló gennyes gyul­
ladások. A végtagok nyílt csonttörései és azok a fe­
dett csonttörések, amelyeket vértelen módszerekkel 
nem lehet meggyógyítani (pl. a  be nem ékelt comb­
nyaktörés). Abszolút mű téti indicatio áll fenn a me­
chanikus ikterus esetében.
A nem sürgő s mű téteket csak akkor indikáljuk, 
ha a gondos kivizsgálás után, megfelelő  mű téti elő ­
készítéssel a beteget olyan állapotba hozhatjuk, hogy 
a mű téti megterhelés a  korszerű en végzett mű tét és 
mű tét utáni kezelés mellett nem jelent a szokványos­
nál nagyobb megterhelést.
A betegség korai felismerése az  öregkorban kü­
lönösen fontos, mert gyulladásos betegségekben, 
mint az acut appendicitis, acut cholecystitis, mell- 
hártya- és hashártyagyulladás, phlegmone stb. a láz 
és leukocytosis hiánya, a fájdalom csökkent volta 
végzetesein kitolhatja a mű tét idejét. A rosszindulatú 
daganatok helyi roncsolása is lassabban halad elő re 
az öregkorban és a késő i felismerés már eleve lehe- 
’ tétlenné teszi a  radikális mű tétet.
A mű téti elő készítés képezi a korszerű  sebé­
szet egyik alapját. A közismert mű téti elő készítést az 
öregék mű tétéi elő tt ki kell egésziteni a mű tétet 
igénylő  betegség mellett esetleg fennálló mellék- 
betegségek ellensúlyozásával, megfelelő  befolyásolá­
sával.
Hypertonia esetében jó eredményeket érünk el 
intravénás novocainnal, amit mű tét elő tt három napig 
adunk.
A ca rd ia lis  elő készítésben a S trophan tin  bizonyult 
a leg jobbnak . M in thogy  azonban  d ig ita liso s  elő készí­
tés u tá n  nem  adható , a  d ig ita liso s  elő készítést m a  
m ár csak  r itk án  a lkalm azzuk.
A légző szervek elő készítésében ia penicillinnek 
jelentő s szerepe van.
Nagy súlyt helyezünk a vese- és májmű ködés 
ellenő rzésére és befolyásolására, a  vérkép feljavítá ­
sára és természetesen egy esetleges diabetes melli­
tus egyensúlyba hozására. Mechanikus ikterus okozta 
cholaemiában K-vitaminnal és transfusiókkal végez­
zük az elő készítést. 35 így operált esetünk közül egy ­
szer sem észleltünk, sem .mű tét közben, sem jnű tét 
után vérzékenységet.
A mű tét nemének megválasztásában akkor 
járunk el leghelyesebben, ha a szóbajövő  mű téti e ljá ­
rások közül a legkisebb beavatkozást választjuk.
A rosszindulatú daganatok radikális mű tétét lehe­
tő leg több szakaszra kell bontani.
Ulcus pepticum által okozott pylorus stenosis 
esetében megelégedhetünk a gastroenteroanastomosis- 
sal, epehólyaggyulladás nélküli, de mű tétet igénylő 
epekő betegség esetén cholecystendisissel.
Kizárt sérv mű tétékor a kizáródás megoldása 
után esetleg eltekinthetünk a radikális mű téttő l.
A rosszul összeforrt csonttörések, illetve álízü ­
letek esetében, ha az osteosynthesis indikált, a leg ­
egyszerű bb eljárást végezzünk. Nem a jobban bevált, 
de bonyolultabb velő ű rszegezést, hanem pld. a kisebb 
beavatkozást jelentő  diafixatiót.
Emlő rák esetén rendszeresen végeztessünk prae-
operativ besugárzást és ha hónalji nyirokcsomók nem 
tapinthatók, beérhetjük a mastektomiával.
Lehető leg helyi érzéstelenítésben operáljunk, mell­
kasi és hasi mű téteket Visnyeoszkij szerint. A narkó­
zis kerülendő , de ha mégis altatni kell, használjuk 
a kitű nő  m agyar készítményt, az intranarcont, ameiy- 
lyel 2—3 óráig tartó  mű tétet is végezhetünk.
Szövetkímélő en operáljunk. Ez minden mű tét 
végzésekor alapvető  jelentő ségű , az öregkorú szöve­
teket azonban különösen kímélni kell, mert azok rege­
neráló ja  csökkent értékű .
Meg kell kímélni a betegeket a lehű léstő l, amit 
az öregkorban sokkal rosszabbul tű rnek. Ezért mű tét 
közben és után melegíteni kell a beteget. Intravénásán 
szükség szerint kell adni sót, cukrot, alkoholt és vért, 
de mindig szem elő tt kell tartani, hogy az öregkorban 
a szívet és a keringésit ne terheljük túl.
A mű tét utáni kezelésben a mű téti shock le­
küzdése döntő  fontosságú. Az öregember lassabban 
jut a shock állapotába, amelynek foka ezért nehezeb­
ben ítélhető  meg, mint a fiatalé. Az öreg reactiója a 
shock-kal szemben lassúbb, így a shookból kihozatala 
is nehezebb, annál nehezebb, minél leromlottabb ér ­
rendszere.
A mű téti folyadékveszteséget, a táplálkozás hiá ­
nyát az öreg nehezebben viseli el, pótlásuk az intra ­
vénás infusio és  transfusio segítségével történik. Le­
hető leg korán kell hozzákezdeni a  gyomron át táplá ­
láshoz és gyakran kell élni a végbélen át táplálással.
A korai felkeltésnek a tüdő szövő dmények, a 
thrombosis és a decubitus megelő zése szempontjából 
nagy a jelentő sége, sokkal nagyobb, mint a fiatalok 
mű tétéinek esetében. Az antibioticumok racionális 
alkalmazásával elejét vehetjük a fertő zéseknek. A mű ­
tét utáni kezeléshez szorosan hozzátartozik iá mű tét 
utáni ápolás. A legjobban elő készített, operált és utó­
kezelő t beteg sorsa nem utolsó sorban az ápolás gon­
dosságától is függ és ennek az öregkorban különösen 
hagy a jelentő sége.
Pólya már 1931-ben azt írta, hogy »vannak meg­
gyökeresedett orvosi babonák, amelyek a legjobb eset­
ben 60—100 év elő tt hirdetett tanoknak felelnek meg. 
Ilyen általánosan elterjedt és meggyökeresedett ba­
bona, hogy öreg embert, ha csak nincs közvetlen élet- 
veszedelem elhárításáról szó, nem szabad operálni«. 
28 hetven éven felüli beteg sikeres »nagy« mű tétéről 
számolt be, köztük gyomor- és bélresectióról, chole- 
cystektomiáról stb.
így vélekedett a kérdésrő l Verebély is, aki 1937- 
ben ismertette ia klinikáján 1919—1936 között operált 
807 hetven éven felüli statisztikáját. Evenként átlag ­
ban 47 hetven éven felülit operált 18,3% mű téti halá ­
lozással.
Klinikáján a  hetven éven felüli betegeken
a bélelzáródás mű téti halálozása 66,6%
a kizárt sérv mű téti halálozása 24,4%
az epekő  mű téti halálozása 33,3%
az ulcus ventriculi mű téti halálozása 16,6%
a rosszindulatú daganatok mű téti halálozása 18,9% 
a sérülések mű téti halálozása 6,7%
volt.
A budapesti II. sz. sebészeti klinikán 1950, 1951
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és 1952-ben 5761 mű tétet végeztünk, ezek közül 267 
mű tétet hetven éven felülieken, tehát évenként 89-et, 
6,7% mű téti halálozással.
Klinikánkon a hetven éven felüli betegeken 
a bélelzáródás mű téti halálozása 18% 11 esetbő l) 
a kizárt sérv mű téti halálozása 5,8% (17 esetbő l)
az epekő  mű téti halálozása 10,5% (19 esetbő l)
az ulcus (perf.) ventriculi mű téti
halálozása 16,6% (12 esetbő l)
a rosszindulatú daganatok mű téti
halálozása 8% (51 esetbő l)
a sérülések mű téti halálozása 6% (98 esetbő l)
A két klinika 70 éven felüli operaijainak mű téti 
halálozása között mutatkozó különbség azzal magya ­
rázható, hogy közben 17 év telt el és erre az idő re esik 
a sulfamidok és  antib’ioticumok bevezetése és a tran s ­
fusio elterjedése.
A rochesteri egyetem sebészeti osztályán 1950 
és 1951-ben 154 hatvan éven felüli beteget operáltak 
9% mű téti halálozással. A nem sürgő s esetek mű téti 
mortalitása 5,7% volt, a sürgő s eseteké 21,9%.
A newarki kórházban 1947—1949 között 500 ha t ­
van éven felülit operáltak 9,6% mű téti halálozással. 
A nem sürgő s mű tétek 'halálozása 8,8%, a sürgő s 
eseteké 17,4%.
A budapesti II. sz. sebészeti klinikán 1950. 1951 
és 1952-ben 969 ihatván éven felüli beteget operáltunk 
6,1% mű téti halálozással. A 70 éven felülieken a  mű­
téti halálozás nem  sürgő s esetekben 5,5%, sürgő s 
esetekben 7,7%.
Blumenthal szovjet sebész m ár 1934-ben beszá ­
molt arról, hogy 3000 operált betege közül 30% volt 
a hetven éven felüli, a mű téti halálozás ped ig .9,87%..
A leningrádi Pirogov sebésztársaságban 1952 ja ­
nuárjában az öregeken végzett mű tétekrő l volt szó.
Szidak 155 hatvan éven felüli beteg mű tétével 
kapcsolatosan arra a megállapításra jutott, hogy .az 
öregék az esetek többségében viszonylag' könnyen 
vészelik át a mű téteket. A mű téti elő készítést a mű­
téti szövő dmények elkerülése végett különös gonddal 
kell végezni. Ugyanezt hangsúlyozta Vinogradov is. 
A vitában számosán vettek részt és Szmirnov 77 éves 
beteget mutatott be, akin total gastrektomiát végzett 
sikerrel és 67 éves beteget, akin nyelő cső rák miatt 
nyelő cső resectiót végzett. Cincidze 94 éves nő betegé­
rő l számolt be, aki igen jól bírta az áthatoló sz;vsérü- 
lés miatt végzett mű tétet. Az elnöklő  Samoa abban 
foglalta össze a Pirogov Sebésztársaság véleményét, 
hogy az öregkorban a megfelelő  mű téti elő készítés 
és utókezelés segítségével a mű téteket a kellő  indicatio 
alapján ugyanúgy el lehet végezni, mint más esetek­
ben.
összefoglalás.
Az öregkori sebészet jelentő sége a szeniumban 
végzett mű tétek szaporodása folytán mind nagyobb 
lesz, annál is inkább, mert az öregkorban a mű tét az 
ismertetett okoknál fogva nagyobb megterhelést je­
lent, mint ia fiatal korban.
Hazai és külföldi sebészek tapasztalatai és klini­
kánk beteganyagán tett megfigyeléseink arra enged­
nek következtetni, hogy e nagyobb megterhelést a 
megfelelő  mű téti elő készítéssel, a helyesen megvá­
lasztott mű tét korszerű  végzésével és a mű tét utáni 
gondos kezeléssel módunkban van ellensúlyozni és ked­
vező en befolyásolni. Ennek tudható be, hogy mind­
inkább tért hódít az a  felfogás, amely szerint az öreg­
kor egymagában nem képez eilenjavallatot sem az 
életmentő  és sürgő s, sem a  nem sürgő s mű tétek szem­
pontjából. Az öregedés tehát a sebészi ténykedés szá­
mára nem jelent többé áthidalhatatlan problémát.
E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K
A  Szegedi Orvostudományi Egyetem Kórbonctani és Kórszövettani Intézetének 
( igazgató: Korpássy Béla dr. egyet, tanár) közleménye
A vékonybél argentaffin daganatáról, különös tekintettel
az argentaffin sejtek esetleges
írta : KORPÁSSY BÉLA
A vékonybél argentaffin daganata több szem ­
pontból is különös figyelmet érdemel. Ezen aránylag  
ritka daganatféleséget régebben ártalmatlanmak ta r ­
tották, tekintettel az általában nyugodt histomorpho- 
logiiai képre. Ma már tudjuk, hogy ennek ellenére 
gyakran képez áttéteket, s mint valódi rák viselkedik 
Többen még a histogenesis kérdését is nyitottnak 
tekintik, de vitato tt sugárérzékenységük és sebészi 
kezelésük módja is. Külön érdekességet kölcsönöz 
ezen daganatoknak az, hogy nem ismerjük a gyomor- 
bélcsatorna Kultschitzky—Masson-sejtjeinek, tehát
azon ú. n. sárga  sejteknek biológiai fundióját, ame­
lyekbő l legtöbben származtatják az argentaffin da-
szerepére az erythropóesisben
dr. és TRAUB ALFRÉD
ganatokat. Ha az argentaffin sejteknek, mint azt 
elő ször Erő s (1932) vetette fel, valóban -szerepe van 
az erythropóesisben, úgy felszaporodásuk, vagy a 
belő lük kiinduló daganat kapcsán fokozott erythro- 
poesis volna várható. Ismertetendő  eseteink tárgya ­
lásakor ezen szempontra is figyelmet kívánunk for­
dítani.
Saját vizsgálatok.
Az intézet boncolási anyagában ötödfél év alatt 
(1948—53) 2627 holttest boncolásakor 4 esetben 
került észlelésre a bélben argentaffin daganat. Első  
esetünkben a kiterjedt áttéteket adó argentaffin
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vékoniybélrák okozta a be teg  ha lá lá t, a  m á s ik  3 e se t ­
ben ily je llegű  d ag an a t csupán  m ellék le le te t képe ­
zett. E se te ink  lényegesebb klinikai és  kórbonctan i 
ada ta i a kő vetkező k:
1. eset. 73 éves nő ; felvétele e lő tt (I. az. Bel! gyógyászati 
Klinika, igazgató Hetényi Géza dr. egyet, tanár) három 
hónap óta idő nként heves hasmenések, egy hónapja 'gyo­
morgörcsök, gyakori vizelés. 2 hónap alatt 13 kg-ot fo­
gyott. A bail hypoohondriumban kb. gyermekfejnyi, sima- 
íelszínű  tumor volt tapintható, mely a légző mozgásokat 
követte. Máj 2 haránt-ujjnyira megnagyobbodott, felszíne 
sima. Vérkép: w t.  5,6 millió, Hgb. 100%;, fvs. 11000, 
qualitativ eltérés nem észlelhető . Serumfehérje 7,93 g%, 
süllyedés' 4 mm/h, haematokrit 45 vol. %, vércukor '87 
mg%. Májfunctiós próbáik enyhén positivaik. Három nap 
múlva w t .  5,1 millió, 14 nap múlva 4,6 millió. A beteg 
mű tétre való  elő készítés közben exitál. Ki- dg.: cysta 
pancreatis? Omentum cysta? Tumor renis?
A boncjegyiző könyv (443/50. Bjk.) fő bb adatai: 153 
cm hosszú, 43 kg súlyú nő  holtteste. Szív 250 g. aortában 
közepes fokú atherosclerosis. A flexura duodenojejunal! is- 
tól .250 cm-re az i’eum nyálkahártyájában a mesenterium 
tapadásával szemben, 2X 3 mm méretű , tömött megvasta- 
godás. Közel ehhez a mesenteriumban kisdiónyi közép- 
tömött nyirokcsomó, halvány sárgásrózsaszínű  átmetszet- 
vtel (1. ábra).
1 ábra. 1. eset. A primaer daganat és nyirokcsamő áttét 
makroszkópos képe.
Máj 2060 g, állományában szám talan mogyorónyi, 
babnyi és kisebb közéntömött, sziürkésrózsaszínű , helyen ­
ként kifejezetten sárgás árnyalatú  átmetszette! bíró csomó. 
Néhány kisebb, hasonló színű  csomó volt a 120 g sú'yú 
lépben, a  bal tüdő  alsó lebenyében és a jobb vesében. A 
két vese összesen 300 g. A femur és humerus egész hosszá ­
ban vörös csontvelő , k;sebb sárga csontvelő szigetekkel. 
Egyéb elváltozások: diverticulosis coli, cholecystitis chro­
nica fibrosa. Hyphophysis 0,77 g, pajzsm irigy 10,2 g, 
4 parathyreoidea 0,12 g, mellékvesék 9,7 g, pancreas 29,6 
g, ovariumok 11,3 g.
Szövettanilag az autolysis jeleit m utató  bélnyálkahártya 
alatt idegenszövetes burjánzás látható, mely v á to zó  alakú 
■ és nagyságú  tömör sejlfészkeket képez, közöttük közepes 
mennyiségű  kötő szövet. A sejti észkeket általában kicsiny 
kerek, vagy polygonaiis sejtek építik fel, kerek chrormatin- 
dús maggal (2. ábra). A daganatos burjánzás a submuco- 
sá t és izomiréteget is infiltrálja. Ezzel teljesen azonos 
szerkezetet mutatnak ,a mesenteria! is nyirokcsomó, vala ­
mint a máj-, lép-, tüdő - és veseáttétek (3, ábra). Mikro­
szkópos kicsinységfi áttéteket a pajzsmirigyben. pancreas- 
ban, va!amint a fokozott erythropoesist mutató csontvelő ­
ben is találtunk. Kórbonctani dg.: argentaffin carcinoma 
a  vékonybélben, áttétekkel.
2. eset. 75 éves nő . Az egyik megnagyobbodott nyirok­
csomó biopsiás vizsgálata tisztázta a kórismét: lympho­
blastoma macrofolliculnre (Brill—Symmers-kór). A hosz-
szú klinikai észlelés folyamán egyre fokozódó anaem iát 
találtak. A boncolás (235/1948. Bj.) a kórismét megerő ­
sítette, emellett azonban 3 más typusú daganatot is kide­
rített: a vékonybélben neurinoma, a  coecumban borsónyi 
kifekélyesedett argentaffin  daganat, a jobb vesében sarco- 
másan átalakult hamartoma. Az argentaffin daganat az 
egyik pair a aorta! is nyirokcsomóban mikroszkópos kiosiny- 
ségű  áttétet adott.
3. eset. 50 éves férfi. RR 270/170 Hg mm, RN 240 
mg%. W t. 1,9 millió, fvs. 12000,, Hgb. 37%. Vizelet: 
genny + ,  fehérje tú rós csapadék, az üledékben sok w t .  
Kórbonctani diagnózis: nephrosc!erosi,sx(hypertonia) m a ­
ligna, uraem ia (12/1951. Bj.). Az ileum középső  szakaszá ­
ban a nyálkahártya a la tt borsónyi csomó volt, mely szövet­
tanilag fészkes szerkezetű  daganatnak bizonyult. A kicsiny 
kerek vagy ovális daganat sejtek magja chromatindús. Az 
infiltrativ növekedést mutató daganat a submucosán kívül 
az izomirétegbe is beterjedt.
2. ábra. 1. eset. A primaer béldaganat. H.-Eo. festés, 
140-szeres nagyítás.
3. ábra. 1. eset. Májáttét. H.-Eo. festés. 140-szeres nagyítás.
4. eset. 77 éves nő . Kórbonctani diagnózis: cirrhosis 
biliaris (495/52. Bj.(. Az ileum kezdeti szakaszán diónyi, 
nyálkahártyával fedett, közepesen tömött csomó, mely a 
bél lumenébe bedomborodik. Atmetszete szürkéssárgás- 
rózsaszínű . Mikroszkóp alatt az eő bb i esetekben ta lá ­
takkal azonos szerkezetű  daganat, melyben sem magpol.y- 
morphismus, sem mitosisok nem' észlelhető k. Az infiltrativ 
növekedést mutató daganat egészen a sorosáig terjedt. 
Áttéteket nem találtunk. A beteget kevéssel halála  elő tt 
szállították a k lin ikára  s így laboratórium i vizsgálatok 
nem  történtek.
A formaiinban rögzített anyagokat haematoxylin- 
eosinnal, Sudan III-mal, van Gieson, Mallory és Masson 
(ezüstözés) szerint festettük. A daganatsejtekben lipoido- 
kat és ezüstszemcséket kimutatni nem sikerült.
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Discussio.
Az általunk négy esetben észlelt s egészen jel­
legzetes szerkezetű  vékonybéldaganatnak még iaz el­
nevezését illető en sem egységesek a vélemények. Töb­
ben, így McLaughlirí és munkatársai (1950), Lunzen- 
auer (1953) ma is ragaszkodnak iaz Oberndorfer 
(1907) által ajánlóit carcinoid névhez, mely eredeti­
leg rákszerű  szerkezetű , de klinikailag nem malignus 
daganat megjelölésére szolgált. Mások viszont (Rit­
chie és Stafford, 1944; Willis, 1948) ezt az elnevezést 
nem tartják  szerencsésnek, m ivel ártalmatlan jelleget 
kölcsönöz egy gyakran metastatizáló daganatnak, s 
ezért a Masson (1928) vizsgálatai alapján bevezetett 
argentaffin daganat megjelölést használják.
A nomenclatura körüli v iták  többnyire, így ez eset­
ben is, a histogenesis kérdésével kapcsolatosak. Milner 
(1910) e daganatot hyperplasiás lymphangitis termé­
kének tekintette, Saltukow (1912) és Mprchand (1907) 
embryonalis csínokból származtatták. Krompecher 
(1919) a bő r basalsejtes rákjához hasonlította, de 
néhányan m ár régebben is valódi ráknak tartották 
(Versé, 1908; M. B. Schmidt, 1911; Hagemann, 1919). 
Masson ezüstözéssel a daganatsejtekben a gyomorbél- 
csatorna Kultschitzky-féle sejtjeinek szemcséivel azo ­
nos granulumokat tudott kimutatni, $ ezen ú. n. sárga 
sejtekbő l bimbóképző dést és lefű ző dést figyelt meg. 
Hamperl és Feyrter alátámasztották ezt a nézetet, amit 
a legtöbb szerző  elfogad. A harkovi Ehrlich viszont 
ezen dagianatféleséget a neuromákhoz sorolja, mivel 
idegrostokban dúsaik, s a Kultschitzky-sejtek szerinte 
a vegetatív idegrendszerhez tartoznak.
Masson a »tumours endocrines« elnevezéssel az 
argentaffin sejtek különleges functióját óhajtotta ki­
emelni. Feyrter és Unna (1936) argentaffin sejtekbő l 
adrenalinhoz hasonló, vérnyomást emelő  anyagot iso- 
lált, majd Feyrter felvetette a diffus epithelialis endo- 
crin szervekrő l szóló conceptiót. Szerinte az adre ­
nalint termelő  chromaffin rendszer és argentaffin sejt ­
rendszer közeli kapcso'atban állanak, amire a bél 
sárga sejtjeinek még Oberndorfer által kimutatott 
chromaffinitasa is utal.
Az argentaffin sejtek egészen másirányú functió- 
iát tételezte fel Erő s (1933), m iután kimutatta, hogy 
anaemia perniciosában eltű ntek a gyomorbélcsatorná- 
ból. Zimmermann (1936) patkányokban különböző  
módon elő idézett anaemiák esetén az argentaffin sej­
tek megszaporodását észlelte, am it ezen sejtrendszer 
izgalmi állapotának tartott. Jacobson késő bb (1939) 
nagyobb anyagon megerő sítette Erő s megfigyeléseit s 
megállapította, hogy perniciosával szemben májrefrak- 
ter és sekundaer anaemiákban az argentaffin, sejtek 
száma egyáltalában nem, vagy csak alig csökkent. Az 
UV-fényben sárga fluorescent iát mutató cytoplasma 
granulumok szerinte feltételezhető en xanthopterint 
tartalmaznak. E vizsgálatokból a rra  lehet következ­
tetni, hogy az argentaffin sejtek szereppel bírnak a 
normális vörösvértestképző désben. Landboe—Chris­
tensen (1952) viszont azt ta lá lta , hogy az emberi 
gyomorfundus antiperniciosás ha tása  nincsen össze ­
függésben ia gyomor ezen részének- csekély a.rgent-
affinitásával. Argentaffin daganatok és vörösvórtest- 
képzés közti kapcsolatokra az irodalomban utalást 
nem találtunk.
Localisatio, gyakoriság. Bár Kultschitzky-sejtek 
az egész gyomorbéicsatoma nyálkahártyájában elő ­
fordulnak, mégis legnagyobb a számuk az alsó ileum 
és az appendix Lieberkühn-kryptáiban. Ennek meg­
felelő en az argentaffin daganat leggyakoribb az appen­
dixben (Csesznekova, 1919; Abrikoszov, 1920; Schätz,. 
1931; Balogh Á., 1930; Szappanos, 1947 és mások 
közlései) és a vékonybélben (Jankovich, 1919; Gáspár, 
1930; Ariel. 1939 és mások). Raiford szerint 60%-uik, 
Porter és Whelan (1939) szerint 85%-uk indul ki a 
féregnyúlványból, Feyrter és Selberg viszont az ileum- 
ban találták gyakrabban. Raiford (1933) 1611 bélneo- 
pLasma anyagban 31-et talált (1,8%). Ariel a bélben 
0,02%, Feyrter viszont 1,4%-os gyakoriságban talált 
ily daganatot. Ezen különbségek oka nyilván az, hogy 
a különböző  szerző k nem egyforma alapossággal 
vizsgálják át boncoláskor az emésztő csatornát, s apró 
neoplasmák a figyelmet elkerülhetik.
Szokatlan kiindulási helyek: gyomor (Lunzenauer 
esetével együtt 24 eddig közölt eset), duodenum 
(Vargha), vastagbél és rectum (Pautler és Scoiti sze­
rint az elő bbiben 22. utóbbiban 57 közölt esel), 
Meckel-diverticulum (Pautler és Scbtti esetével 7 is­
mert eset), epehólyag (3 eset, Ashworth és Wallace, 
Bosse), ovarium teratoma (6 eset, Stewart és munka­
társai, Mitchell és Diamond).
Az appendix argentaffin daganata fiatal nő kben, 
a vékonybélé idő sebb férfiakban volna gyakoribb. Az 
átlagos életkor az első ben 29,5, az utóbbiban 57 év 
(Grimes és Bell, 1949).
Az áttétképző dést még a közelmúltban is ritká ­
nak tartották. 1931-ben a közölt esetek 18.3%-a 
(Cooke), 1939-ben 24,9%-a (Ariel), 1944-ben pedig 
37,9%-a (Ritchie és Stafford) volt áttétet adó argent­
affin vékonybéldaganat. Ezen számok természetesen 
nem adnak hű  képet a jó- és rosszindulatú forma gya­
koriságának arányáról, ez csak pontosan észlelt na ­
gyobb boncolási anyag alapján volna felbecsülhető . 
Selberg (1940) 55 saját esetébő l (vékony- és vastag ­
bél) 10-ben képző dtek áttétek. Az appendixbő l kiinduló 
daganat ezzel szemben, úgy látszik, jóval ritkábban 
képez áttétet, feltehető en azért, mert ily daganat ap ­
pendicitis tüneteit' okozza, s ezért korán eltávolítják. 
Áttétek a  mesenterialis nyirokcsomókban a leggyako­
ribbak. Igen ritka a haematogen lépáttét. Ritchie és 
Stafford saját esetükkel együtt csupán három ilyet 
fogadnak el.
A klinikai-pathologiai vonatkozások szempont­
jából is az argentaffin daganat egyik legfontosabb tu ­
lajdonsága az, hogy a metastatizáló és jóindulatú 
formák structuralisan teljesen hasonlóak (Ariel és 
mások), s így ä szövettani kép nem ad kellő  támpontot 
a biológiai viselkedést illető en. A klinikai tünetek 
közül többnyire a bél szű kület van elő térben. Selberg 
é s .mások emellett jellemző nek tartják  az occult vér­
zés hiányát, ennek oka az, hogy kifekélyező dés több­
nyire ^ hiányzik.
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Therapiai és prognosztikai szempontból rendkívül 
jelentő sek azok a  megfigyelések, melyek szerint a pri- 
ma-er daganat sebészi eltávolítása után, a mű tét idején 
m ár meglévő  áttétek csupán igen lassú növekedést 
mutatnak. így McLaughlin és munkatársai (1950) 
esetében 55 éves férfi 8 évvel a vékonybéldaganat el­
távolítása után is jó egészségben volt, bár a mű tét 
alkalmával májáttéteiket találtak. Egyes adatok sze­
rint a daganat sugárérzékeny lehet (Ariel).
Saját anyagunkon tett megfigyelések újabb ad a ­
tokat szolgáltatnak ezen daganatféleség különleges 
volta mellett, mégpedig nemcsak klinikai és morpho- 
logiai-pathologiai, de általános pathologiai vonatko ­
zásokban is. A daganat jóindulatúságáról elterjedt 
nézeteket cáfolja az a tény, hogy 4 esetünkbő l 2-ben 
is képző dtek áttétek. Első  esetünkben kicsiny primaer 
vékonybéldaganat mellett a kiterjedt haematogen át ­
tétek okozták a  beteg halálát. Ezen esetünk a rend ­
kívül ritka lép- és még ritkább pajzsmirigyáttétek 
szempontjából is érdekes. A szövettani szerkezet mind 
a 4. esetben teljesen azonos volt, s így argentaffin da ­
ganat esetében a malignitast nem a szövettani szer ­
kezet, hanem egyedül a biológiai viselkedés, az áttét ­
képzés dönti el. Második esetünk, melyben áttétet adó 
argentaffin daganat mellett 3 más typusú daganatot 
(lymphoblastoma macrofolliculare, neurinoma és vese- 
hamartoma) tudtunk megállapítani, Selberg azon fel­
tevését támogatja, mely szerint az argentaffin daga ­
nattal bírók különös tumordispositiót mutatnak. Ezen 
esetünket más helyen fogjuk részletesein ismertetni.
A histogenesis Masson által első nek felvetett 
hypothesisének nem mond ellent az, hogy egyik ese ­
tünkben sem tudtunk a daganatsejtekben argentaffin- 
szemcséket kimutatni. A szövettani kép u. i. annyira 
jellegzetes, hogy a kórisme ezüstözés nélkül is könnyen 
felállítható. Stout (1942) az ily neoplasmákat Erspa- 
mer vizsgálatai alapján az ú. n. praeenterochrom sej­
tekbő l származtatja. Szerinte az argentaffin (entero- 
chrom) sejtet megelő zi 2 praeenterochrom phasis, s 
az egyikben még hiányoznak az argentaffin-szemcsék.
Ami végül az argentaffin-sejtek biológiai fumctió- 
já t illeti, első  esetünkben a vörös csontvelő  kiterjedése 
Erő s felfogását látszik alátámasztani, az észlelt ery ­
throcytosis viszont inkább haemoconcentratio követ­
kezménye. Többi esetünk ily szempontból egyáltalában 
nem értékelhető , ezekben u. i. az argentaffin daganat 
mellékletet volt, s az alapbántalmat súlyos sekundae*- 
anaemia kísérte. Az argentaffin-sejtek ma is rejtélyes 
biológiai functiójának kérdése argentaffin daganatok 
kivonatainak az egész szervezetre gyakorolt hatása 
tanulmányozása révén volna megközelíthető .
Összefoglalás
1. 2627 boncolt esetbő l négyben találtak argentaf ­
fin daganatot. Ezek közül 3 a vékonybélben. 1 a coe- 
cumbanTordult elő .
2. Áttétképző dést négy közül két esetben láttak, 
Egyik esetükben kicsiny primaer vékonybéldaganat
mellett k ite rjed ten  képző dtek  haem atogen  á ttétek , me ­
lyek a  be teg  ha lá lá t okozták . Ez egyben  a 4. közölt 
eset, m elyben  haem atogen  lépá tté t képző dö tt.
3. Az argen taffin  d ag an a tn ak  jó- és rosszindu la tú
typu sá t kü lönbözte tik  meg, h angsú lyozva , hogy a szö ­
veti szerkezet nem ad kellő  tám pon to t a bio lógiai vi ­
se lkedést illető en. 1
4. T á rg y a lják  a k lin ik a i-p a tho log ia i, v a lam in t 
itherapiás é s  p rognosztikai vonatkozásokat.
5. E zen  dag ana t k iindu lá sáu l szo lgá ló  Kult- 
schitzky-féle sejtek ma m ég  ism eretlen  b io lóg ia i func- 
tió já t a rg en ta ffin  cag ana t-ex trac tum okka l végzendő - 
rendszeres  v izsgá la tokkal- 'gondo lják  eldönthető nek.
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A  Budapesti Orvostudományi Egyetem II. sz. Gyermekklinikájának 
(igazgató: Petényi Géza dr. egyet, tanár) közleménye
Adatok a Fallot-tetralogia klinikumához és pathologiájához
írta • FONÓ RENÉE dr.
A Fallot-tetralogia jól körülírt kórkép, melynek 
felismerése tipikus klinikai tünetek esetén általában 
könnyű . A tünetek az anatómiai elváltozás foka sze­
rin t különböző  sű lyosságúak, az a lig  észrevehető  
kékes árnyalattól és minimális mozgáskorlátozott­
ságtól a szilvakék cyanosisig és a teljes ágyhoz- 
kötöttségig.
Az anatómiai rendellenesség mértéke, a haemo- 
dyn am lkai eltéréseik foka és klinikai tünetek súlyos­
sága között általában párhuzam van. Elő fordul azon­
ban, hogy születéskor, ső t néha két-három éves korig 
megvan ugyan az anatómiai rendellenesség, de ez 
o ly  kisfokú, hogy a vérkeringést csak jeleni éktelenül 
.befolyásolja és klinikai tüneteket nem, vagy alig okoz.
1. ábra. Ortho-felv étel 2'/2 éves korban. A szív balra 
vasiamivel nagyobb, szívcsúcs felemelt. Normális ■  hilus- 
rajzolat.
A legtöbb ilyen esetben a gyermek növekedésé­
vel a betegségre jellemző  tünetek kialakulnak és 
a rány lag  győ rsan súlyosbodnak. Ez arra mutat, hogy 
a gyermek fejlő désével az anatómiai elváltozás 
fokozódik és a vérkeringés útja is ennek megfelelő en 
lényegesen megváltozik.
Egy ilyen betegünk kortörténete, akinél a diag ­
nóz is t csak több évi megfigyelés után sikerült fel­
á llítani, a következő .
F. M. 272 éves kisleányt 1950 januárban vettük 
fel klinikánkra. Szülei elmondták, hogy születése óta 
idő nként nehezebben kap levegő t és síráskor vagy 
egyéb izgalom hatására egyre gyakrabban elkékül. 
A gyermek közepesen fejlett és táplált, bő re és lát­
h a tó  nyálkahártyái rózsaszínű ek, cyanosisnak nyoma 
sincs. Dobveröujjai nincsenek. A szív normális nagy ­
ságú , alakja Fallot-tetralogiának felel meg (1. ábra). 
A bal második bordaközben, a szegycsont mellett
erő s, fúvó systolés zörej hallható. A vérvizsgálati 
adatok (vvs. szám, átmérő , haemoglobin, haematq- 
fcrit, .artériás vér oxygen telítettsége) enyhe morbus 
coeruleusnak felelnek meg (2. ábra).
Klinikai tartózkodása a la tt a gyermek 2—3 na ­
ponként néhány percig tartó  dyspnoes-cyanotikus 
rohamot kapott. Ilyenkor szilvakék lett, összekuporo­
dott, mozdulatlanul feküdt, zihálva légzett. Korábbi 
megállapításunk szerint a  roham alatt a szív felett 
hallható zörej eltű nik, ami átmeneti infundibularis 
spasmusra vezethető  vissza. A zörej eltű nése ebben 
az esetben is észlelhető  volt. A beteg a roham alatt 
eszméletét egyszer sem vesztette el.
Az elvégzett angiokardiographiás vizsgálat 
haemodynamikailag normális viszonyokat mutatott: 
a jobb kamra felő l csak az arteria pulmonalis telő - 
dött igen bő ségesen, majd a bal kamra felő l az aorta
Art. vér 02% F . m. Fallot tetralogia Haematokrit %
(3. ábra). Mindössze az volt az eltérés, hogy az aorta 
íve jobbra kanyarodott és a  gerinc jobboldalán futóit 
lefelé.
A klinikai kép alapján felmerült a Fallot-tetra- 
logia lehető sége, a normális angiokardiogramm azon­
ban ennek nem felelt meg.
A gyermeket hazabocsátottuk, majd egy év 
múlva, 1951 márciusban újra felvettük. A fizikális 
és a röntgenlelet változatlan volt. A vérben található 
eltérések tovább fokozódtak. Az oxygenfogyasztás 
és a ventillatio aránya megterheléskor a nyugalmi 
értékhez viszonyítva lényegesen csökkent, ami azt 
jelenti, hogy a szervezet csak a ventillatiót képes 
fokozni (dyspnoe), a kisvérköri keringést azonban 
nem (2. ábra). A dyspnoes-cyanotikus rohamok ekkor 
súlyosabb formában és gyakrabban jelentkeztek.
A megismételt angiokardiographiás vizsgálat 
újból haemodynamikailag normális viszonyokat mu-
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3. ábra. Angiokardiogramm 2'/2 éves korban, a) Kontrasztanyag a vena anonymában, vena cava superiarban 
és jobb pitvarban; b) az arteria pulmonalisban;
c) venae pulmonalesben; d) bal kamrában és az aortában.
itatott, úgy, hogy a Fallot-tetralogia diagnózisát most 
sem lehetett felállítani.
A gyermeket hazabocsátottuk, majd újabb egy 
év múlva, Í952 március havában, ismét felvettük. 
A Fallot-tetralogiára jellemző  klinikai kép .az egy és 
két év elő ttihez viszonyítva lényegesen súlyosbodott 
és teljesen típusos lett. Ekkor testi fejlő désében már 
erő sen visszamaradt, állandó cyanosis és dobverő - 
ujjak fejlő dtek ki. Úgyszólván teljesen járásképtelen 
volt. A vérelváltozások tovább súlyosbodtak. Az 
oxygenfogyasztás és a ventillatio aránya megterhe­
léskor még jobban csökkent a  nyugalmi értékhez vi­
szonyítva, mint egy évvel ezelő tt (2. ábra). A dys- 
pnoes rohamok sű rű n jelentkeztek.
A most már harmadszor elvégzett angiokardio- 
graphiás vizsgálat végre megerő sítette a Fallot- 
tetralogia klinikai diagnózisát: a második felvételen 
a jobb kamra felő l az arteria pulmonalis és az aorta 
egyidejű leg talő dött és a tüdő arteria ágai csak gyé­
ren rajzolódtak ki (4. ábra).
Háromévi megfigyelés után, amikor a diagnózis 
biztos volt, Blalodk-mű tétet végeztünk (Littmann), 
a bal .arteria subclavia és arteria pulmonalis vég a 
véghez anastomozisával.
A mű tét után a  gyermek állapota gyorsan javult, 
cyanosisa és dyspnoeja eltű nt, a rohamok nem jelent­
keztek többet, vígan szaladt, fejlő désnek indult. A vér 
elváltozásai úgyszólván megszű ntek, az artériás vér 
oxygen telítettsége 64%-ról 91%-ra emelkedett, az 
oxygenfogyasztás és a ventillatio aránya megterhe­
li. ábra. Angiokardiogramm 5 éves korban. A sorozat 
második felvételén az aorta és az arteria pulmonalis 
a jobb kamrából egyidejű leg telödik.
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léskor nagyobb értéket mutatott, mint nyugalomban 
(2. ábra).
Egy Fallot-tetralogiás beteg éveken át történő  
megfigyelése és sorozatos vizsgálatok által meg­
állapítható volt, hogy 372 éves koráig a meglevő  
anatómiai rendellenesség ellenére a jobb kamrából 
olyan kevés vér került az aortába, hogy iaz angio- 
kardiographiás lelet normális volt. Öt éves korára 
változott meg az anatómiai helyzet úgy, hogy na ­
gyobb mennyiségű  vér került a jobb (kamrából az 
aortába s ennek megfelelő en súlyosbodott a klinikai 
kép és iaz angiokardiographiás felvételen Fallotra 
jellegzetes keringési zavar volt látható. A sorozatos 
röntgen- és vérvizsgálatok alapján  ez a következő ­
képpen értelmezhető .
A gyermeknek születésekor magas kamrai sep­
tum defectusa, jobboldali aortáíve, a jobb kamra in- 
fundibulumának mérsékelt szű külete és normális 
tágasságú arteria pulmonalisa volt. Az első  vizsgá ­
lat idején az elektrokardiogrammon és a szív rönt ­
genképén a jobb kamra hypertrophia jelei már ki­
mutathatók voltak. Az erő s jobb kamra a kisfokú 
infundibularis szű kületet leküzdve könnyebben lökte 
a vért az arteria pulmonalisba, mint a kamrai sep­
tum ' defectuson át az aortába. Emellett az a  tény, 
hogy az aorta  íve jobbra kanyarodott, még inkább 
megnehezítette az aorta telő dését a jobb kamra felől. 
Ezt bizonyítja az artériás vér 91%-os oxygen telí ­
tettsége és ia normális angiokardiogramm is. Az 
aortába a jobb kamra vénás vérébő l csak olyankor 
jutott nagyobb mennyiség, amikor az infundibularis 
szű kület helyén spasmus keletkezett, amely lényege­
sen megnehezítette a jobb kam ra kiürülését az artéria 
pulmonalis felé és a vért >az aorta irányába terelte. 
Ezért jelentkezett a cyanosis csak az infundibularis 
spasmus alapján létrejött rohamok idején.
Az évek folyamán a gyermek növekedésével az
infundibularis szű kület fokozódott és a jobb kam ­
rára  mind nagyobb teher hárult. Emiatt a hyper- 
trophiás jobb kamra dllatált és a megnagyobbodás 
következtében a kamrák közti sövény a bal kamra 
felé eltolódott. Ezt bizonyítja az ekkor végzett rönt­
genvizsgálat, ahol a  második ferdében a szív ugyan 
hátrafelé, a bal kamra irányában nagyobbodott meg, 
de a jobb kamra íve nagyobb körívnek felel meg, mint 
a bal kamráé, ami iazt mutatja, hogy a szív meg­
nagyobbodását a jobb kamra hátrafelé való tágulása 
okozza, A kamrai sövény balra tolódásával iaz aorta 
részben a jobb kamra fölé került, dextroponálódott 
és a jobb kamra vérének egy része az  aránylag kisebb 
ellenállású hely — az aorta — felé ürült és mind 
kevesebb vér jutott az arteria pulmonalisba. Csak 
ekkor volt kimutatható az .angiokardiographiás fel­
vételéken az aorta és iaz arteria pulmonalis egyidejű  
telő dése a jobb kamra felő l. Ezt a jellemző  leletet 
Valószínű leg már korábban végzett angiokardio- 
grammok is kimutatták volna, ha a  felvételek roham 
a la tt készülnek. Ezt a gyermek súlyos állapota azon­
ban nem tette lehető vé.
Összefoglalás. Egy Fallot-tetralogiás eset éve­
ken át történő  megfigyelése, ezenkívül sorozatos vér- 
és röntgenvizsgálatok segítségével megállapítható,, 
milyen tényező k játszanak közre abban, hogy a kez­
detben enyhe esetek, késő bb romlanak: az infundibu­
laris spasmus, jobb kamra nagyobbodása, a septum- 
nak a bal kamra felé tolódása s ennek következté­
ben az aorta dextropositiójának fokozódása. A ke ­
ringési zavar egy része, ,a vérnek a jobb kamrából 
az aortába jutása az első  években olyan kisfokú 
lehet, hogy angiokardiographiás felvételeken nem 
látszik. Diagnosztikusán fontos, hogy kétségtelen 
Fallot-tetralogia enyhe esetében az angiokardio ­
gramm normális képet adhat és csak évek múlva 
alakul ki a jellegzetes angiokardiographiás lelet.
A fő városi István Kórház ( igazgató: Vikol János dr.j I II .  Belosztályának 
(fő orvos: Gottsegen György dr.) közleménye
Strophantin-készítmények hatásosságának ellenő rzése
szívbetegen
Irta : GOTTSEGEN GYÖRGY dr.
Azoknak a messzemenő  eltéréseknek, melyek a 
Strophantin indicatióit illető leg nemcsak egyes k lini ­
kusok és intézetek, hanem országok és világrészeik 
között is fennállanak, legfő bb oka a forgalomban lévő  
készítmények egyenlő tlen s gyakran kevéssé .kielégítő  
hatásossága. Ezek két kivétellel különböző  glycosidák 
keverékébő l állanak, értékmeghatározásuk tehát csak 
biológiai úton történhetik; az állaton észlelt toxikus 
effektus mértékébő l kell következtetni therápiás hatá ­
sukra. Hogy ez elvileg nem megfelelő , arra  számos 
szerző  (Fraenkel, Edens (a), Butler, Dragstedt) rá ­
mutatott; a gyógyeredmények terén mutatkozó hiá ­
nyosságok viszont arról tanúskodnak, hogy a gyakor ­
lat számára sem lehetséges a szokásos standardizáló
eljárásokkal állandó értékű  gyógyszert biztosítani. A 
kívánság, hogy keringési elégtelenségben szenvedő  
betegen történjék az  értékmeghatározás, vagy leg ­
alább is ilyeténképpen ellenő riztessenek az állatkísér­
letben nyert adatok, szinte egyidejű  a biológiai stan- 
dardizálás klasszikus módszereinek kidolgozásával; 
kielégítő  megoldást azonban eleddig nem lehetett 
találni.
A therápiás eredmények megfigyelése hivatott végle ­
gesen eldönteni, hogy az alkalmazott . készítmény hatá- 
sos-e vagy sem, azonban sikeres adagolás nyomán min- 
dio- jogos a kérdés, hogy nem maga a fekvés, nyugalom, 
diéta hozta-e létre a kompenzációt, negatív  eredmény 
esetén pedig fennáll annak lehető sége, hogy ai beteg, stro- 
pbantin-refraktaer, mely esetben a legjobb készítmény sem
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képes therápiás effektus; kiváltain». Ha viszont a klinikai 
ellenő rzés során is valamely standardhoz akarunk viszo ­
nyítani, akkor kétféle e ljá rás  lehetséges. Az első ben egyik 
csoport ai standard-, másik a  vizsgálandó készítményt 
kapja: az eredmények összemérhetetlenek, mert nincse ­
nek egyforma, azonos reaktivitást! szívbetegek. Adhatjuk 
ugyanazon betegeknek a kompenzáció létrejöttéig a stan ­
dard-. majd ennek kihagyása s  a keringési elégtelenség 
tüneteinek visszatérte után a vizsgálandó készítményt: 
de ez a módszer, mellyel különösen Kroetz. valamint 
Oettel éltek, ugyancsak nem mondható lényegesen meg- 
bízhatóbbnak az elő bbinél,, hiszen egyazon betegnek egy ­
m ás után következő  dekompenzációi is messzemenő  leg 
eltérhetnek egymástól therápiás befolyásolhatóságukat 
illető en.
A .klinikád hatásellenő rzésnek objektív alapokra vailó 
helyezése tehát olyan eljárást igényel, amely ugyanazon 
egyénnek egyetlen dekompenzációs periódusában teszi 
lehető ivé a  standard- és  vizsgálandó készítmények össze ­
hasonlítását. éspedig a  keringési elégtelenségnek valamely 
a pathologiás történés és a therápiás hatás lényegét visz- 
szatükröző  részjelenségén keresztül. A feladat nem köny- 
nyű . az eddig járt utak nem. bizonyultak célravezető nek. 
A frequentia-csökkenés regisztrálása, melyet Gold (a),  
Kroetz, Dick, Levi/ kívántaik e célra felhasználni, nem 
alkalmas, mert -az általában extrakardiálís úton létrejövő  
(Heymans, Weese, Meyer) bradykardiia. melyet még gyen ­
gébb purpurea-ikészítmények is lényegesen nagyobb mér ­
tékben váltanak ki, mint a leghatásosabb Strophantin, 
korántsem  arányos a keringési effektussal (MacMichael, 
Kelly és Bayliss). Épp ily kevéssé felelnek meg az ekg.- 
é!változások — melyek közül Dieuaide és munkatársai a 
QRS-csipke, illetve a QT-taríam megrövidülésére, Go'd (b) 
a  T-hui:ám lelapulására kívánták értékelésüket alapozni 
— e célnak, mert sem aiz alkalmazott g'ykasida-mennyi- 
séggel (Tandowsky és Anderson, Koelbine. Dönhardt), 
sem a therápiás hatással (De Graff és mi.) nem  mutat ­
nak törvényszerű  összefüggést. A diuresisnek mennyiségi 
és idő beli alakulását ugyancsak messziememő leg befolyá ­
solják extracardiialiis tényező k; Becker—Freysens erre  
épített módszere oemi bizonyult használhatónak.
A vitális kapacitásnak (VK) Strophantin (S) 
befecskendezését követő  növekedése a tüdő pangás 
csökkenését, tehát a therápiás hatásnak egyik alap ­
vető  tényező jét tükrözi vissza. Elő ző  vizsgálataink­
ban azt találtuk, hogy hatásos készítmény .által k i ­
váltott emelkedésébő l a vizsgált egyénnek S-reakti- 
vitására lehet következtetni; az ilyen, ismert —• stan ­
dard-készítménnyel meghatározott .— érzékenységű  
beteg VK-ának más preparátumra mutatkozó válto ­
zása jó mértékét adhatja tehát ez utóbbi hatáserő ssé ­
gének. E feltevésre alapoztuk az (alábbiakban ismer­
tetendő  vizsgálatainkat.
Methodika:
A vizsgálatokat kisvérköri pangással járó keringési 
elégtelenségben (első sorban bailsizívelégfelenségben) szen ­
vedő  betegeiken végeztük, 4—7 nap elő zetes kórházi fek­
tetés után, mely idő  alatt semminemű  gyógyszert nem 
kaptak. Akik egyik készítményre sem  mutattak közülük 
200 ccm-t meghaladó VK-emelkedést, mint S-refraktaer 
esetek kihagyattak a vizsgálati sorozatokból. A meghatá ­
rozások technikáját elő ző  idevágó dolgozatainkban (a, b) 
ismertettük. A S. adagjai mindenkor 1U m g volt, az össze ­
hasonlítandó készítményeket a vizsgálatok folyamán vá l ­
tott sorrendben alkalmaztuk. A meghatározásokat injekció 
elő tt, valam int 1, 4 és 24 óra után végeztük! ha az első  
emelkedés 24 órán belül lezajlott s  az utolsó érték 200 
cm-en belül megközelítette ,a kiindulási szintet, akkor 
legott befecskendeztük a második készítményt, míg ellen ­
kező  esetben 1—3 napot várakoztunk, hogy a VK vissza ­
térjen kiindulási szintjére. Egyes betegeken ez nem kö­
vetkezett be. ezek nem használhatók fel vizsgálatainkhoz. 
Egy-egy sorozathoz általában tíz beteg beállítása kívána ­
tos. M indig a  két készítmény által kiváltott maximális
VK-emel kedések számtani középértékeit hasonlítottuk 
össze s az eredményt a standard százalékában fejeztük ki.
Vizsgálati eredmények:
1. A VK -szin t állandósága.
A S. kiváltotta emelkedést csak azon esetben 1# 
hét értékelésünk alapjául venni, ha spontán változá­
sokat a vizsgálati idő  alatt kizárhatunk. Ezért látszott 
szükségesnek elő zetes gyógyszermentes periódus be­
iktatása; ia vizsgálatokat akkor kezdtük meg, mikor 
a keringés megjavulására utaló VK emelkedés már 
lezajlott (teljes kompenzáció létrejötte esetén a VK 
nem emelkedik többé S. befecskendezésére, a  beteg 
tehát kirekesztő dik a vizsgálatból). Ilyen körülmé­
nyek között is meg kellett .állapítani a spontán inga­
dozások ha tárait s ezért 12 esetben 2 oom fiz. kony­
hasóoldat i. v. befecskendezésével kapcsolatosan a 
szokásos kísérleti idő pontokban meghatároztuk a 
VK-t. I. táblázatunk tanúsága szerint a változás 
0—1.00 ccm között ,mozgott, egyetlen betegtő l elte­
kintve, aki 200 com emelkedést produkált. Ezen érté ­
kek egybevágnak elő ző  tapasztalatainkkal s  azt mu­
tatják, hogy .a VK konstans értéknek tekinthető .
1. táblázat
Sor­
szám Név
V. K (cm3)
kiindulási
érték
maxim.
emelkedés
i K. I .......... 3600 100
2 O. I .......... 3200 100
3 V. I .......... 1800 —150
4 M. N........ 2300 100
5 L. M......... 2500 0
6 K. M........ 1600 0
7 B. M......... 1200 200
8 M. I .......... 1500 0
9 H. 1.......... 2300 0
10 P. I .......... 1600 0
11 G. E ......... 1400 50
12 G. I .......... 900 50
2. M egelő ző  S.-adagolás befolyása.
Ha ugyanazon egyénen hasonlítjuk össze két ké­
szítmény hatását, felmerül a kérdés, hogy reakció­
készségét nem befolyásoljia-e a gyógyszer ismételt 
alkalmazása. Ennék tisztázása annyival is fontosabb­
nak látszott, mert állatkísérletben Rothlin  valóban ki 
tudta mutatni — ha nem is S.-ixal, de purpurea- és 
lanatia-glykosidákkal kapcsolatban (Suter, Rothlin  
és Bircher) —, hogy elő ző  kis adag fokozza, nagy 
adag pedig csökkenti az állat resistent iáját a követ­
kező vel szemben. Hasonló effektusnak fennállása ter­
mészetesen kizárná az összehasonlító vizsgálatok 
lehető ségét, ezért II. .táblázatunkban, összefoglalt kí­
sérlet-sorozatban megvizsgáltuk ugyanazon készít­
ménynek ismételt adagolása után a VK változásait. 
Tíz betegen Kombetinnel, hárman C-lanatosiddal, 
kettő n pedig Strophosiddal végeztük a vizsgálatot; a 
kísérletpárokban mutatkozó VK-emelkedések közötti 
eltérés maximálisan 100 ccm-t tett ki, négy ízben az 
első , egy ízben a  második adagolás javára. 1. ábrán­
kon ugyanazon betegen végzett 4 vizsgálatnak érté ­
kei szerepelnek; a beteg kétszer Strophosidot, másik
1363
ORVOSI HETILAP 1953 49.
2. táblázat
Sor­
szám Név Készítmény
V. K. emelkedése (cm3)
I. II.
kísérlet
1 Sz. I. . . Kombetin 200 2002 1 .1 . . : . Kombetin 200 200
3 G. H . . . Kombetin 300 300
4 B. A . . . . Kombetin 700 700
5 Cs. I . . .  . Kombetin 250 300(j K. M. . . Kombetin 0 —1007 F. K. . . Kombetin 0 08 B. S. . . Kombetin 300 200
9 R. A. . . Kombetin 400 300
10 H. D. . . Kombetin 300 200
t i L. 1. . .  . C-Lanatosid 400 400
12 G. H. . C-Lanatosid 150 200
13 B. I. . . . C-Lanatosid 100 200
14 K. I. . . Strophosid 600 500
15 N. F . . . . Strophosid 500 550
két alkalommal pedig hatástalannak bizonyult S.- 
készítményt kapott. Látjuk, hogy a  nyert értékek azo­
nosak maradnak, a kísérleti egyén érzékenysége tehát 
nem változik a vizsgálat megismétlése következtében, 
amennyiben a kezdeti effektusnak teljes lezajlását 
elő írásszerű én kivárjuk. Természetesen a  szemek 
sű rű bb alkalmazása a therápiás hatás kifejlő dését s 
ezáltal a beteg reakciójának megváltozását vonhatja 
maga után; ekkor azonban az egyes injekciók között 
a VK nem tér vissza többé a kiindulási szintre, m iáltal 
ezen esetek kiiktatódnak a vizsgálatok sorából.
cm3
1. ábra. Változatlan effektus ismételt S.-adasolásra.
A sávos oszlopok a VK-nak Strophosidra, a tömör 
oszlopok hatástalannak bizonyult készítmény alkal­
mazására való emelkedését mutatják.
3. Standard-készítmények vizsgálata.
Standard gyanánt lehető ség szerint olyan anyag 
használandó, amely maga gravimetriásán adagol ­
ható: a forgalomban lévő  készítmények közül e köve­
telménynek a Strophosid és Ouabaine felel meg, alkal­
mazásuk azonban vizsgálataink többségében külső  
okokból nem  vált lehetségessé. Évtizedes tapasztala ­
tok szerint viszont a bő vebben rendelkezésünkre álló 
Kombetin is kifogástalan hatáserő sségű nek tekin ­
tendő . Minhárom készítmény lényegében azonos mó­
don befolyásolta vizsgálatainkban szívbetegék VK-át, 
a Strophosid hatása egy árnyalattal intenzívebbnek 
mutatkozott a másik kettő nél.
4. Különböző  hatáserő sségü készítmények vizs­
gálata.
A  továbbiakban 14 g- és k-strophantin-készít- 
ményt hasonlítottunk össze a Kombetin-stiandarddaL 
Mint III. táblázatunkból kitű nik, 6 készítmény 90— 
120%-os, további kettő  80—90%-os értékeket adott, 
4-ben a standard 60—80%-át, 2-ben pedig csupán
3. táblázat
Készítmény
jelzése
V. K. átlagos emelkedése 
(cm3) Emelkedés 
a standard 
%-ábanvizsgált 1 standard 
készítményre
R 29595 360 390 108
Oh 179 400 480 120
20291 400 140 35
33633 480 340 71
33666 480 150 31
33437 430 - 355 83
33186 430 315 73
751128 330 325 98
520701 500 400 84
520206 300 300 100
520318 360 240 65
520814 420 300 72
511127 400 400 100
520319 330 310 94
30—40%-át tette ki az emelkedés. A kezelési eredmé­
nyekkel vialó egybevetés kétségtelenné tette, hogy e  
sorrend megfelel a készítmények hatásosságában 
mutatkozó eltéréseknek: az első  két csoportba tarto­
zókkal kitű nő , illetve jó, a harmadikba soroltakkal 
csak bizonytalan therápiás effektust lehetett elérni, 
míg az utolsó két készítmény iá betegágynál is telje ­
sen hatástalannak bizonyult. Az alacsony értékek 
csupán emezekben jöttek olyan módon létre, hogy a 
meghatározások valamennyiében, illetve túlnyomó 
többségében csekély volt a  standardhoz viszonyított 
VK emelkedés; 60—80% között azt találtuk, hogy 
egyes ampullák a standarddal azonos effektust'válta ­
nak ki, mások meg teljesen hatástalannak bizonyul­
nak.
5. Digitalis lanata-készítmények vizsgálata.
Purpurea-készítmények hatásának ellenő rzésére 
eleve alkalmatlannak volt minő síthető  módszerünk, 
mivel az effektus csak hosszabb latentia után jelent­
kezik, viszont tartósan fennáll. Lanata-készítmények 
viselkedése első sorban attól függ, hogy a három 
gilyikozida közül a purpuirea-jellegű  A és B, vagy pedig 
a lanatára specifikus C — mely hatásának gyors fel­
léptében é9 rövid tartam ában egyaránt S-hoz hasonló 
— legfő bb hordozója-e a therápiás hatásnak. A mia­
gyar Neo-Adigannal végzett kísérleteink egyrészt azt 
mutatták, hogy e készítményben a C-glykozida sze­
repe elő térben áll, másrészt, hogy a - hatás teljesen 
kielégítő , Kombetinhez mérten 80%-os (IV. tábl.). 
Az izolált C-glykozidát tartalmazó készítményekre 
elvileg teljes mértékben alkalmazható vizsgálati mód­
szerünk; megvizsgáltuk vele mind a Cedilanidot 
(Sandoz), mind a hazai Isolanidot. 2. ábránk tnu-
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ta tja  ugyanazon egyén VK-ának viselkedését a két 
szer, valamint Strophosid alkalmazása után; ez eset­
ben az Isolanid effektusa némileg felülmúlja a má-
4. táblázat
Sor­
szám Név
Vk. emelkedése (cm3)
Kombetin Neo-Adigan
1 K. I .......... 450 200
2 S. K .......... 300 250
3 E. A.......... 300 300
4 C. J ........... 400 150
5 I. N .......... 400 200
6 M. K ........ 300 250
7 Sz. J ......... 300 —
8 K. J .......... 400 400
9 M. A......... 300 300
10 S. L.......... 250 300
11 E. K ......... 200 500
12 Sz. A........ 300 300
13 H. F ......... 400 300
sik kettő ét. Az egész kísérletsorozatból kitű nő leg a 
két készítmény hatása teljesen azonos: 0,4 mg meg­
felel 0,25 mg Kombetinnak. Gyakorlatban persze nin ­
csen szükség e tiszta glykozidát tartalmazó, súly 
szerint adagolható készítményeknek biológiai stan- 
dardizálásána; a hatásosság klinikai ellenő rzése csak 
akkor jön. számításba, ha újonnan bevezetett készít­
mények therápiás értékérő l kívánunk meggyő ző dni.
STHOPMOSID/O'ÍS'
2. ábra. VK-emelkedés ugyanazon betegen 0,4 mg Isolanid 
és Cedilanid, ill. 0,25 mg Strophosid befecskendezése után 
(a vizsgálatok között 2—2 nap intervallum).
Az eredmények megbeszélése.
Valamely strophantin-készítmény hatásosságá ­
nak klinikai ellenő rzésére 10 tüdő pangásos keringési 
elégtelenségben szenvedő  betegnek váltott sorrend­
ben 0,25—0,25 mg-ot feskendezünk be a  standard-, 
valamint a vizsgálandó készítménybő l s meghatároz­
zuk a VK-nak 24 órán belül bekövetkező  maximális 
emelkedését. A második injekciót az első  hatásának 
lezajlása után adjuk be. Ha a  vizsgálandó készítmény 
kiváltotta VK-emelikedések számtani középarányosa 
90—120%-át teszi ki a standarddal (Kombetin) elért­
nek, akkor a két anyag azonos therápiás hatású, ám
80—90%-os érték is még teljesen kielégítő nek mond­
ható; a  standard 80%-ánál alacsonyabb emelkedést 
létrehozó készítmények therápiás hatás szempontjá ­
ból csökkent értékű nek tekintendő k, közforgalomba 
hozatalra ezeket nem tartjuk alkalmasnak.
Eljárásunk közel három év tapasztalatai alapján 
alkalmasnak látszik arra, hogy S.-készítmények ha ­
tásosságának klinikai ellenő rzését objektív alapra 
helyezzük s megszabadítsuk mindazon bizonytalan ­
ságoktól, melyek a betegeknek esetleges spontán ja ­
vulásával vagy digitalis-refr-alktivitásávial kapcsola ­
tosan fennállónak; elő nye, hogy gyors, egyszerű  s 
minden kórházi osztályon elvégezhető , ahol csak 
spirometer vagy Krogh-készülék rendelkezésre áll. 
Nem helyettesítheti azonban az állatkísérletben való 
sfandardizálást —■  bármily kívánatos volna is ennek 
szívbeteg emberen való elvégzése— ■ , mert eredményei 
nem ellenő rizhető k megfelelő  matematikai-statiszti ­
kai módszerekkel.
Az idevágó vizsgálatok so-rán — melyet a M agyar 
Tudományos Akadémia Alkalmazott Matematikai Intéze ­
tének Orvosi Matematikai Statisztikai Csoportja, Juvancz 
Ireneus dr. és Lipták Tamás végeztek — kitű nt, hogy a  
VK-nak Kombetinre létrejövő  emelkedései nem alkotnak 
.a matematikai statisztika bizonyos paraméteres módsze­
reinek megfelelő  sokaságot, nemi normális, hanem  külön ­
böző  paraméterekkel bíró »lognormal« eloszlásű aik. m inek 
folytán két vizsgálat-sorozat eredményei között mutat ­
kozó eltérésnek szignifikáns voltát nem lehet a szokásos 
módszerekkel (t és  X2 próbák stb.) eldönteni. A Gni/e- 
gyenko tételei .alapján kidolgozott metódusokat (Juvancz 
és Lipták) pedig, melyek alkalmazásánál az eloszlás tí ­
pusát, illetve paramétereit nem' kell ismernünk, azért nem 
használhattuk fel, mivel a vizsgálatok mindkét készít­
ménnyel azonos egyéneken történnek (ami viszont bioló­
giai szempontból elengedhetetlen). Adataink értékelésére 
tehát cs.ak azt aiz egyébként is gyakran alkalmazott mód­
szert használhatjuk, hogy empirikusan megállapítjuk a  
még normálisnak tekintendő  szélső  értékeket (Wootton).
A 80--120 százalékos sáv elhatárolja a theirápiásan meg ­
felelő  készítményeket azoktól, melyek, alacsonyabb érté ­
keket adva, hatástalanok vagy — magasabb értékeik 
-alapján —• a  feltüntetettnél nagyobb ihatáserő sségű mek 
bizonyulnak. A klinikai ellenő rzés céljaira teljesen alkal­
m as e módszer, a biológiai s tand  ardi zó lés messzebbmenő  
célkitű zéseit azonban nem elégíti ki.
Eljárásunk C-lanatosidot tartalmazó készítmények 
vizsgálatára is  alkalmas; a hazai Neo-Adigán és Iso- 
Lamid, valamint a svájci jCedilanid egyaránt hatásos ­
nak bizonyultak.
Összefoglalás: Strophantiin-készítmények hatásos ­
ságának klinikai ellenő rzésére dolgoztunk ki eljárást, 
melyben ugyanazon dekompenzált szívbeteg vitális 
kapacitásának emelkedését hasonlítjuk össze valamely 
standard- és a vizsgálandó készítmény adagolása 
után. Módszerünk alkalmasnak mutatkozott arra, 
hogy a therápiás hatás ellenő rzése gyorsan, objektív 
módon, a kórlefolyás spontán változásaitól,. illetve a 
beteg esetleges refna-ktivitásától függetlenül végez­
tessék, nem pótolhatja azonban — csak kiegészíti — 
az állatkísérletben való biológiai standardizálást.
IRODALOM: Becker—Freyseng: Klin. Wschr. 17.
■ Nr. 23. 1938. — Butler: JAMA. 113. 1348. 1939. — Dick: 
Brit. Heart J. 10, 122. 1948. — Dieuaide, Tung és Bien:
J. clin. Investig. 14, 725, 1935. — Dönhardt: Zedschr. " 
Kreislaufforschg, 40, 528, 1951. —- Dragstedt: Schweiiz. 
Med. Wschr. 77, 17, 1947. — Edens: a) Digitaliisbehand- 
lung. Urban—Schwarzenberg, Berlin—Wien, 1916. b)
1365
ORVOSI HETILAP 1953. 49.
Kun. Wschr. 14, 414, 1935. — Fraenkel: S trophantin- 
therapie. Springer, Berlin, 1933. — Gold: a) JAMA. 136, 
1027, 1948. b) JAMA. 132, 547. 1946. — Gottsegen: a) 
Magy. Belorv. Arch. 195J. 2. sz. b) Orv. Heti], 1951. 13. sz.
— De Graff, Baiterman és Rose: JAMA. 138, 475, 1948.
— Hey mans, Bouckart és Réniers: Arah. Internat. Pihar-
macodyn. 44. 31, 1932. — Juvancz  és Lipták: M. T. A. 
Aik. Mat. Int. Közleményei I. 175. 1952. — Kelly és Bay- 
liss: Lancet 1949. 1071. — Koelbing: Gardiologia 17, 79, 
1950. — Kroetz; a) Münch. Med. Wschr. 1941. 1205.
b) Therapiewoche 2, 93, 1950. — Lévy, Hymdn és Boas: 
Am. Heart J. 15, 643. 1938. — MacMichael: Schweiz. Med. 
Wschr. 76, 85, 1946. — Meyer: Klin. Wschr. 42, 1077, 1940. 
— Oettel: a) Med. Klin. 1939. 1628. b) Erg. inn. Med. 
63, 418, 1943. — Rothlin: Bull. Schweiz. Akad. Med. Wiss. 
•4, 378, 1948. •— Suter, Rothlin és Bircher: Helv. Physiol. 
Acta. 7, 1, 1949. — Tandowsky és Anderson: Am. Heart
J. 24:472. 1942. — Weese: Digitalis. Thieme, Leipzig, 1936. 
Wootton és King: Lancet, 1953. I. 470. — Wootton, King 
és Mac Lean Smith: Brit. Med. Bull. 7. 307, 1951.
____ K ^ A Z U I S Z T I K A
A Budapesti Orvostudományi Egyetem Röntgenklinikájának 
( igazgató: Ratkóczy Nándor dr. egyet, tanár) közleménye
A kétfő s konturú kerek tüdő árnyékról
írta : GÉHER FERENC dr.
A tüdő  kettő s 'konturú kerek árnyékairól az iro ­
dalomban kevés adatot találunk. Énnek oka, hogy 
ilyen kettő skonturú, vagy másnéven üregen belüli 
kerek árnyékok szokatlan röntgenképét csak ritkán 
észlelik. Az elváltozás röntgenképe igen érdekes. 
A tüdő mező ben kerek vagy ovális, intensiv, homogén 
árnyék van, melyet néha féldholdalakban, máskor 
majdnem összeérő  szárú meniscus képében keskeny, 
kifelé is finom szegéllyel elhatárolt levegő árnyék 
vesz körül. Ezen képet többen m int jellegzetes rönt ­
gentünetet írták le és különféle elnevezéssel illették, 
így »calotte aerienne«, »air cap«, »air meniscus«. stb. 
Jelen közleményünkben ily kettő skonturú kerek tüdő - 
árnyékot mutatunk be.
1 kép.
F. R. 26 éves leány kereste fel ambulanter kli ­
nikánkat azzal a panasszal, hogy néhány hónap óta 
a hátában baloldalon idő nként enyhe fájdalmat érez. 
Ritkán köhög, köpetet nem ürít, véres köpete nem volt. 
Étvágya jó, testsúlya nem változott. Láza nincs, éj ­
jel m-em izzad. Mensese rendben van. Elmondja még, 
hogy 3 év óta diabetes mellitus miatt többször feküdt 
kórházban, ahol részére diétát és insulint írtak elő . 
Utolsó kórházi tartózkodása alatt hal tüdejében »vala ­
milyen« elváltozást találtak  és klinikánkat .ennek 
tisztázása végett kereste fel.
Mellkasröntgenvizsgálat: A jobboldalon kóros 
eltérés nincs. Baloldalon, a felső  mező ben, a hilus 
mellett zölddiónyi nagyságú és alakú, elég intensiv 
homogén árnyék van, melynek kontúrjai finoman 
egyenetleneik. Az árnyék körül majdnem összeérő ­
szárú, sarlóalakú, kb. 3 mm széles, világos öv látható, 
melyet egy újabb, kb. 1 mm széles gyű rű alakú árnyék 
vesz körül. A cystaszerű  gyű rű  befelé elég élesen, ki­
felé kissé hullámosán határolt. A hilus felső  részében 
hüvelyujjbegyfiyi tömött, homogén árnyék van, mely 
felfelé ívelten határolt. A cystaszerű  kerek árnyék 
szorosan összefügg a hilusban látható tömött árnyék­
kal (1. sz. kép). A frontalis irányú felvételen kitű nik, 
hogy az elváltozás kb. a felső  lebeny pectoralis 
segmentumában van. Ezen a képen még jobban lát ­
ható a sarlóalalkú világos gyű rű , a tömött, homogén 
■ kerek árnyék körül. A hilusban leírt árnyék ezen a 
felvételen inkább tojásdadalakú, kb. barackmagnyi 
nagyságú, homogén, élesen elhatárolt (2. sz. kép). 
A hal tüdő mező  többi része egyébként tiszta. A rekesz 
jól mozog. Szív, nagyerek normálisak.
Az elváltozás döntött helyzetben, homorított tar ­
tásban, mély légvételkor és Valsalva-kísérletben sem 
alakját, sem nagyságát nem változtatta. Fizikális 
vizsgálat sem a tüdő , sem egyéb szervek részérő l kü­
lönösebb eltérést nem mutatott. Vörösvértestsüllyedés 
11 mm 1 óra alatt. Köpet Koch-negatív. Láztalan. 
A vörösvértestszám és haemaglobinértélk normális. 
Fehérvérsejtszám 7500. Vérkép: Fi 1%, Pa 3%, Sg60%, 
Ly 28%, Mo 6%, Eo 2%. Vizeletben cukor 0,5%.
Ezen leletek alapján az elő ször felmerült tuber­
culosis diagnosist elvetettük. A reactiomentes kör-
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nyezetben lévő  kettő skonturú kerék árnyék, valamint 
a ihilusban látható kisebb kerekded árnyék alapján 
két egymás melletti echinococcus cystára gyanakod ­
tunk. Felmerült az a gondolat is, hogy solitär nyílt 
cystában gomba telepedett meg és az okozza a kettő s­
konturú kerek árnyékot. Megelő ző  tüdő betegség 
hiánya, esetleges abscessusból származó üreget vagy 
gangraenát, melyekre a beteg diabetese miatt 'gon­
dolni kellett — kizárni látszott.
Minthogy a betegnek még aznap haza ' kellett 
utaznia, a további vizsgálatoktól el kellett tekinteni.
A két hónap múlva végzett ellenő rző  vizsgálat lénye­
gében az első vel teljesen megegyéző  eredményt adott. 
Az elvégzett echinococcus complement is negatív 
volt. Bronchographiába, ill. bronchoscopiába a beteg 
nem egyezett ibele, ső t a megbeszélt rétegfelvételre 
sem ment el.
Az irodalmi adatokat áttekintve és hasonló képet 
mutató röntgenárnyékok után kutatva, több lehető ség 
merült fel.
Zehbe, aki a kettő skonturú kerek árnyékokat elő ­
ször írta le, az t tüdő echnicoccusra pathognomisficus- 
nak tartotta, épp úgy számos más szerző  is. Dévé 
azonban kimutatta, hogy ez a tünet, bár jellegzetes, 
mégsem pathognomisticus echinococcusra, hanem 
egyéb tüdő betegségeknél is elő fordul. A tüdő echino- 
coocus esetek 2—3%-ában az ismert kerek, homogén 
árnyék körül finom sarló- vagy félhold-, ritkán 
gyű rű alakú felvilágosodás látható, ami az árnyék ket­
tő s korfiurját okozza. Ez néha oly finom, hogy csak 
rétegfelvétellel mutatható ki (Schlanger). Keletkezési 
mechanisinusa még nem tisztázott. Mint tudjuk, a 
cysta belső  rétegét maga a parazita, a  külső t a gazda- 
szervezet alakítja ki. A levegő  a bronchusokból vagy 
egy környező  emphysemás hólyag megrepedésébő l a 
parazita külső  fala és a  comprimált tüdő parenchyma- 
alkotta potentialis résbe kerül. Ezt legtöbbször erő l­
tetett köhögés, trauma, punctio vagy infectio váltja 
ki, de a cysta degeneratiójával is létrejöhet.
Az echinococcus röntgendiagnosisát az Escu- 
dero—Nemenov-féle jel is alátámasztja, amikor mély 
belégzésnél a  kerek cysta lelapul és ovális lesz.
A diagnosis szempontjából fontos más szervben 
(máj) elmeszesedett cysta kimutatása, ami a  tüdő ben 
ritkaság. Tbc-vel szemben jellemző , hogy az egyéb ­
ként egészséges tüdő  felé való elhatárolódás minden 
átmérő ben köralakú, éles. A hilushoz való kapcsolat 
teljesen hiányzik. A legjellemző bb képet a  broncho- 
graphia adja. Az elnyomott bronchusok mint egy kéz 
markolják meg a  tumort. A diagnosis tehát első sor ­
ban a röntgenvizsgálaton alapul, mert a klinikai és 
laboratóriumi eredmények gyakran csak kevés segítsé ­
get tudnak nyújtani.
Más esetben kettő skonturú 'kerek árnyék a necro ­
ticus vagy purulens anyag besű rű södésébő l származ ­
hat, ami tüdő abscessusból kialakult üregben gyű lik 
meg. Ilyenkor részleges bronchuselzáródás mellett 
desquamatiós termékek és mikroorgani sinusok besű rű­
södnek és felveszik az üreg alakját. A besű rű södött * 
massza az üreg falától elválik, majd a bronchus meg ­
nyílásával az üregbe levegő  jut, ami a röntgenképen 
sarlóalakú kettő s kontúrt hoz létre.
A tüdő  veleszületett és szerzett nyílt cystáit néha 
részben penészgombák tölthetik ki, ami a  röntgen- 
képen a kerek árnyék szélén sarlóalakú ífelritkulást 
mutat és kettő s kontúrt hoz létre (Dévé). Hasonló 
eseteket többen írtak le. A kettő s kontúr kimutatása 
itt is gyakran csak rétegfelvétellel sikerül. Mitras és 
Thomas szerint bronchographiánál a lipiodol kitölti 
az" üreget, tartalmával összekeveredik és jellegzetes 
»mocsaras« képet mutat.
Prim är és metastaticus tüdő tumor, ha benne szét­
esés van, igen ritka esetben ugyanilyen röntgenképet 
adhat.
Hogy a tuberculoticus cavumon belül kerek ár ­
nyék keletkezését, megérthessük, ismernünk kell a 
cavumképző dós mechanismusát, Schinz szerint ana ­
tómiailag 3 féle cavumot lehet megkülönböztetni.
1. A productiv vagy exsudativ góc centrális szétesése 
révén keletkező  cavumot. 2. A tuberculoticus infarkt 
cavumot, mely akkor keletkezik, ha tuberculosis és 
embolia helyileg egybeesnek. 3. Olyan cavumot, mely 
a tuberculoticus góc sequestrálódásából jön létre. 
Ilyenkor az infiltratum teljes egészében kidobódik és 
ezzel bronchogen szórás forrásává válik. Néha már 
a kilökő dés elő tt meg léhet állapítani a tokképző dés 
első  jeleit (H. Alexander). Ilyen sequestrálódó oavum- 
képzödés különösen fiataloknál és gyermekeknél lát ­
ható.
A tbc-s cavernán belüli kerek árnyékok közül 
azokat kell megbeszélnünk, melyek viszonylag ép 
tüdő szövétben lévő  kerek vagy ovális infiltratumok- 
ban jönnek létre, minthogy esetünkben is az elválto ­
zástól eltekintve, a tüdő mező k tisztáik voltak. A tbc.
2. kép.
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beszű rő déssel járó elváltozásai közül a primär infil- 
tratum , a postprimär kórképek közül a secundär in- 
filtnatum, továbbá a tuberculoma és ia korai beszű rő - 
dés cavernás szétesése jön tekintetbe.
P rim är infectio cavernás szétesését esetünkben a 
klinikai tünetek, valamint a beteg kora m iatt kizárni 
gondoltuk. Löffler, valam int Zwerling szerint azonban 
a fia ta l felnő ttek infiltrativ tuberculosisát első sorban 
prim är infectio kifejezéseként kell felfogni. Ennek 
Löffler szerint a Lakosság késő bbre tolódott átfertő zése 
az oka. Ezt a lehető séget ezért a klinikusnak mindig 
tekintetbe kell vennie. A primär infiltratum röntgen- 
diagnosisa az egyoldali bipolaris tüdő elváltozás ki­
m utatásán  alapul, ami m inden postprimär infiltratum- 
tól alapvető en megkülönbözteti, azonban az esetek 
egy részében nem található meg.
A postprimär kórképek közül természetesen a 
korai beszű rő dés a legjelentő sebb, mert szétesésre 
igen hajlamos. A korai beszű rő dés diagnosisa magá ­
ban foglalja régi primär gócnak ,a tüdő ben való ki­
m u ta tásá t is. A korai beszű rő dés és a prim är infectio 
elkülönítése azonban nem mindig sikerül.
A régi tuberculoticus góc körüli múló perifocalis 
exsudatum , az ú. n. secundär infiltratum csak ritkán 
esik cavernásan szét és így esetünkben alig jöhet 
szóba. A tuberculoma teljesen letokolt sajtos masszá ­
ból áll. Itt állandóan az a veszély áll fenn, hogy 
benne cavum keletkezik.
A cavum röntgenképére közismerten a gyű rű s 
árnyék a jellemző  és bizonyító. Gyakran azonban a 
cavumképző dés mechanisinusától függő en csak fél ­
gyű rű - vagy sarlóalak látható, amikor mindig kétséges, 
hogy az valóban cavumnak felel-e meg.
A tuberculoticus cavummal kapcsolatban még két 
lehető séget kell tekintetbe venni. A tuberculoticus 
cavumban az a. pulmonalis ágain ú. n. Rasmussen- 
aneurysma keletkezhetik, mely gyakran végzetes vér ­
zést okoz. Caseosus folyamat elpusztítja az érfal külső  
rétegeit, csak a kissé megvastagodott intima marad 
meg, amely aneurysma-zsákká alakul át. A Rasmus- 
sen-aneurysmát élő ben még alig  diagnostizálták, 
Stivelman  és Malév esetében röntgenfelvételen jól lát ­
ható volt. Friss haemoptoe után a vékonyfalú cavum 
alsó részében nagy, tömött, szabálytalan masszát ta ­
láltak, melyrő l sectiónál kitű nt, hogy az Rasmussen- 
aneurysma volt. Hasonlóan sarlóalakú árnyék jöhet 
létre akkor, ha cavumon belüli vérzés vérrögöt okoz. 
Ezt azonban a beteg legtöbbször kiköhögi. A Rasmus- 
sen-aneurysmával szemben nagyságát, alakját és 
helyzetét változtatja és hosszabb megfigyelés alatt 
eltű nik.
Az elmondottakban a  kettő skonturú kerek árnyé ­
kok képző désével kapcsolatban rámutattunk a rönt- 
gendiagnosis lehető ségeire és nehézségeire is. Mint 
esetünk lefolyásából kitű nik, a diagnosis felállítása 
a klinikai és röntgentünetnek gondos összehangolása 
esetén is gyakran igen nehéz vagy lehetetlen.
Betegünk második vizsgálata után alig 2 hónap ­
pal a miskolci kórház belosztályán diabeteses romá ­
ban exitált. A boncjegyző könyv szerint: »A hilusi nyi­
rokcsomók bab-, mogyorónyiak, sajtosak. A bal tüdő  
felső  lebenyében, az egyik letapadásnak megfelelő en
diónyi, vékony, ifelfisztult falú, közvetlenül a mellhár- 
nya alatt elhelyezkedő  üreg van, melynek egyik olda­
lán cseresznyényi, az üreget részben kitöltő  sárga, 
sajtos, tömött göb található. Az üreg másodrendű  
hörgő vel közlekedik.« Szövettanilag a tüdő ben primär 
tuberculoticus caverna van, a  cavumba beemelkedő  
göb pneumonia caseosának felel meg. A folyamatot 
tehát késő i primär complexum szétesésébő l keletke­
zett ú. n. primär cavertnának kell tekinteni. A bonco­
lásnál olyan lelet nem merült fel, ami tertiär korai 
beszű rő dés szétesésére engedne következtetni.*
A beteg kórházi kortörténetének kivonatából ki­
tű nt, hogy mellkas-röntgenlelete, közvetlenül klini­
kánkon való jelentkezése elő tti idő kig negatív volt. 
Csak akkor mutattak ki a bah felső  lebenyben zöld- 
diónyi, intensiv, homogén infiltratumot, melyet 2 ujj ­
nyi széles, durva köteges structura kötött össze a 
hilussal. Vérsejtsüllyedése 4—10 mm, köpet Koch- 
negatív. Echinococcus complement negatív.**
Összefoglalás: 26 éves diabeteses nő betegnél az 
egyébként egészségesnek látszó tüdő ben kettő skonturú 
kerek árnyék volt kimutatható. A hilusban hüvelykujj- 
begynyi, felfelé ívelten határolt, tömött árnyék lát ­
szott. A normális vörösvértestsüllyedés, az ismétel­
ten Koch-negatív köpet, az  enyhe panaszok és a 
röntgenkép hónapokon át tartó  változatlansága alap ­
ján az elő ször feltételezett infiltrativ tuberculosis 
cavernás szétesését elvetettük és  kettő s echinococcus 
cystára vagy nyílt tüdő cystában lerakodott penész­
gombákra gyanakodtunk. Tüdő abscessus vagy gan ­
graena, Rasmussen-aneurysma, tubercuioticus ca- 
vuuioan keletkezett friss vérzés utáni vérrög könnyen 
kizárható volt. A beteg tüdő betegségétő l függetlenül 
diabeteses romában exitált. A sectio mutatta ki, bogy 
esetünkben tuberculoticus, ú. n. késő i, primär infectió- 
ról van szó. A keletkezett pneumonia caseosa majdnem 
egesz nagyságában sequestrálódott, körülötte pedig 
vékonyfalú cavum alakult ki. A sajtos massza és  a 
cavum között rés képző dött, amelybe a nyitott draináló 
bronchuson át levegő  jutott. A röntgenképen látható 
kettő skonturú kerek árnyékot tehát ez magyarázza 
meg.
IRODALOM: Alexander H: Die tbk. Kaverne. 2. ,ki­
adási. J. Annbrosms Barth (1951). — Bobrovitz J. D.: Am. 
Rev. Tbk. 50, 305 (1944). — Brun, Jaubert de Beaujeu 
és Bégé: J. Rad. 22, 495 (1938). — Dévé F.: idézve 
Bobrovitz utáim —- Gersli B., Weidmann W. //.. Newman 
A. V.: Ann. Int. Med. 28, 662 (1948). — Löffler W.: 
Schweiz. med. Wochenschir. 72, 686 (1942). — Mitras //., 
Thomas P.: P resse  méd. 47, 644 (1946). — Nemenov M.: 
idézve Schinz után. — Schinz H. R., Baensch W. 
Friedl E., Uehlinger E.: Lehrbuch der Röntgendiagnostik, 
5. kiadás. Th:eme (S tuttgart, 1951). — Schianger P. M.: 
Am. J. Rtg. 60, 331 (1948). — Schmidt P. G.: Brg. Tbk. 
Forsch. 10, 111 (1941). — Stivelman B. P., Malév M.: 
J. A. Med. Áss. 110, 1829 (1938). — Uehlinger E.: Schweiz, 
med. Wschr. 72, 701 (1942) . — Weens R. St., Thompson 
E. A.: Radiology 54, 700 (1950). — Zehbe R.: Fortschr. 
Rtg. 24, 63 (1916—17). — Zwerling H. B.: Acta rád. 28, 
843 (1947).
* A sectiót Sótonyi Gábor dr. végezte, akiinek fel­
világosítása iért ezúton is köszönetét mondok.
** Kopáry József dr. lg. fő orvos segítségéért e  helyen 
mondok köszönetét.
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O R O S Z  ÉS N ÉMETNYELVŰ  O S S Z  E F O G L A L Á S O K
j H - p  H n i T B a H  B a p r a :  3yő Haa onazoea.H 
UHcßemiUH e ceeme Hoebix meopuü e namoMZUU.
IlocJie  onpenejieHHH ü o h h t h h  «onaroBoií iiHiJiei;- 
Hh h », aBTop o6cy>KjíaeT 3 b o 3MO>k h o c t h  naToreH- 
Horo aeilcTBHH: Teopnii HHcceMiiHapmi öaKTepHfi, 
BUTeKaHHH TOKCMHa H ajiJieprHqecKoro naTOMexaHH3Ma.
n o c u e  oő cyHtjieHHH s t h x  oGtHCHeHHö c t o h k h  
3peHHH naTOJiormi aBTop nonpoöHO TparayeT  Bonpo- 
CH o t o m , KaKHM o6pa30M b x o h h t  B onpoc OHarOBOÖ 
HH({)eKHHH B paMKH HHajieKTHqecKoíí iiaTOJiorim. 
A b t o p  unipoKo oöcyjKnaeT KoppejiHifnoHHyio naTono- 
rm o  PiiKKep-a h  HOBtie naTOJiornnecKHe narjisijiH 
ü le jib e . IloHpoßHee Bcero aBTop oßcyjKjiaeT Bonpoc 
o t o m , K arom  oő pa30M BxonHT naTOJiorHH oqaroBoö 
HH(j>eKIfHH B paMKH TeOpeTHHeCKIIX B033peHHÜ C03HaH- 
H tix CnepaHCKHM. H a  ocnoBe o t o í í  TeopHH aBTop 
nejiaeT h  t o a h l i c  h  nonpofíin.ie b h b o h b i  oTíiocHTejiBHo 
noBceHHeBHolí jieq eöH oö  npaKTHKH.
D r. S t e p h a n  V a r g a :  Die dentale H erdinfektim  
im Lichte der neuen pathologischen Theorien.
Nach Umzeichnung des Begriffes der Herdinfektion be ­
schreibt Verfasser drei Möglichkeiten der pathogenen Wirkung: 
Die Streuung von Bakterien, das Ausfliessen von Toxinen und 
endlich den allergischen Mechanismus.
Nach diesen Erläuterungen befasst sich der Autor 
in aller Einzelheit m it der Möglichkeit der Einfügung 
der Frage der Herdinfektion in den Rahmen der dialek­
tischen Pathologie. Der Verfasser erörtert eingehend Ricker's 
Relationspathologie, sowie die neue pathologische Richtung 
von Selye. Vor allem aber beschäftigt den Verfasser die Frage 
inwiefern die Pathologie der Herdinfektion in den Rahmen der 
Theorien von Speranszky einzufügen ist. Auf Grund der le tzt ­
genannten Theorie zieht Verfasser genaue und eingehende 
Schlussfolgerungen für die therapeutische Praxis.
3 H « p e  X e  a  p n  : X upyp zun  cmapnecKozo eo3- 
pacma.
3HaqeHHe xH pypru ii CTapqecKoro B03pacTa cra -  
HOBHTCH Bce ßojibiHHM, TaK KaK KOJiHqecTBo oneparp iii 
b  3TOM B03pacTe yBeJiHHHBaeTCH, a  a j i h  nojKHjibix 
OHa OKa3HBaeT öojih iuy io  Harpy3Ky, neM a j i h  m o j i o h b i x  
mm . OnLiT uam HXH  3arpsHHqiibix x n p y p roB , a TaK »e  
HaßjxiOHeHHH Hameil k j i h h h k h  pa3pem ai0T  h o ö t i i  h o  
TOTO BblBOfla, HTO 3T0T Heßjiai'OIipiIi JTHblÜ MOMeHT 
m o h í h o  napajiH30BaTb cooTBeTCTByiomeii nonroTOBitoii 
Gojibiioro K onepapHH h  TuiaTejibHbiM b c h c h m c m  nocjie -  
onepapHOHHoro n epnon a . 3 t h m  h  oöbHCHneTCH pac-  
npocTpaHeHHe Toro MHeHHii, ü t ő  caMa n o  ceö e  cTa- 
pocTb He npeHCTaBJiaeT c o 6 o ö  npoTHBonoKasam ie h h  
npn  cp ou iib ix , H iH 3iieciiacaiom nx, h h  n p n  n ecpou iib ix  
oiiepapHHX. 3HaqHT CTapocTb He h b j x h c t c h  Gojibuie 
HenpeoHOJiHMOö npoŐ JieMoű  c  t o h k h  3peHHH x n p y p rn -  
qecKoro BMemaTejibCTBa.
Dr .  E n d r e  H e d r i :  Die Chirurgie des hohen Alters.
Die Bedeutung der Chirurgie des hohen Alters ist im Zu­
nehmen begriffen, da die Zahl der im Senium ausgefühlten 
Eingriffe immer grösser wird und Operationen im vorgeschrit ­
tenen A lter aus bekannten Gründen für den Kranken eine 
stärkere Belastung bilden, als solche in der Jugend. Erfahrun ­
gen in- und ausländischer Chirurgen, sowie Beobachtungen am 
Krankenmaterial der Klinik des Verfassers sprechen dafür, dass 
für diese grössere Belastung eine entsprechende praeoperative 
Vorbereitung des Kranken, die zeitgemässe Ausführung eines 
richtig indizierten Eingriffs und eine sorgfältige Nachbehand­
lung ein Gegengewicht bilden und den Nachteil der grösseren 
Belastung wettmachen kann. Diesem Umstand ist es zuzuschrei­
ben, dass die Auffassung, wonach das hohe A lter an sich eine 
Gegenanzeige weder für lebensrettende oder dringliche, noch 
für niehtdringliche Eingriffe bildet, immer mehr Raum ge­
winnt. Somit bedeutet das hohe Alter für die Tätigkeit des 
Chirurgen nunmehr kein unüberbrückbares Hindernis.
f l - p  B e j i a  K o p n á m  i i h  H - p  A j i b -  
<j) p e A T p a y ß :  0 6  a p  zenm arpcßiiiiH oü  o n y x om i  
moHKOü KUUiKU u  o 8O3M0MCHOÜ. p o j iu  a p z e nm a r jk fm u -  
Hbix K jiemoK e 3 pum po no e3e .
1. CpepH 2 6 2 7  c jiy q aeB  b c k p h t h h , aBTopbi b  
4- x  c j i y q a n x  ycTaHOBHjni n am m iie  ap re iiT a ijijiiiH H o ii 
onyxo .iii. C pe ifii n o c jie .iH iix  3  p a c i io j io m iu i i ic b  b 
t o h k o ü  K im m e  h  1 b  c n e n o i i  KHnme.
2. C pejfH  4 -x  cJiyqaeB , o6pa30B aH iie  Me.TacTa30B 
npoH3omjio b  H ey x  c j i y i a i i x .  B  o a h o m  H3 c j iy q a e n , 
HaÖJiionaeMbix aBTopaM ii iie 3 n a q ir re jibH o ii B e jiim in ib i 
n e p B iiq iia n  o n y x o jm  n aB a jia  MHomecTBeinibie reMaTO- 
re iiH b ie  M eTacTa3bi, B eA ym ne k  CM epra  G o jib iio ro . 
3 t o t  c j i y q a ö  B iiponeM  4-biii c jiy q a f l ,  c o oG m e in ib n i 
b  a i iT e p aT y p e , b  K o t o p o m  o 6 p a 3 0B a jic n  reM aToreHHbi 
MeTacTa3 b  cejie3CHKe.
3 . A n T o p u  pa3JiiiqaiOT  i(o f>p o k  a  q e e r  b  e n  n  bi ii n  s j i o -  
K auccTBeH iibni THnbi apreinacjM jiiiHHOii o n y x o jiH , o h h  
HOH 'iepKHBaiOT, TITO Ha OCHOBaHHH OHHOrO JIHHIb 
r iicTO J io rin ie cK o ro  cvrpoeHHH, iic.;ib,3H eH enaTb HajieJK- 
Hble BhlBOJfhl OTHOCHTeOIbHO Ő HOJIOrlBieCKOrO IIOBeAe- 
HHH .UlHIIOii onyxo.MH.
4. A ßT opb i oßcyiKHaiOT KJiHm iqecKHe, n aT O J io n i-  
necKHe naHHbie , a Tanme iio n p o cb i j ie n em m  -h  n p o r -  
H03a.
5. IIo  MHeHHK) aBTopoii ciicTeMaTiiuecKoe n ecn e - .  
HoBamie 3i;cT|)ar;T0B 113 a prcma(|i(j)iniiri>ix o n yxo jie ft  
BeHeT ft BbHicnem iio e ine neii3BecT iioil Hbrae ßnojiorH - 
necKoii (JiyHitniin K J ie T O K  KyjibmmK oro  H3 KOTopux  
pa3BHBaiOTCH BbimeynoMHHyTbie onyxojiH .
D r. B é l a  K o r p á s s y  und Dr .  A l f r e d  T  r  a u b : 
Üb er die argentaf/inen Geschwülste des Dünndarms, mit 
besonderer Rücksicht auf die eventuelle Rolle der argentaffinen 
Zellen bei der Erythropoese.
1. In einem Sektionsmaterial von 2627 Fällen, wurden 
4 argentaffine Tumoren gefunden, von denen 3 im Dünndarm  
und einer im Blinddarm entstanden waren.
2. Eine Metastasenbildung war unter den 4 Fällen 
2mal festzustellen. In  einem der Fälle entstanden aus einem 
kleinen Primärtumor des Dünndarms ausgebreitete haema- 
togene Metastasen, die zum lethalen Ausgang führten. Es 
war dies der 4. Fall der L iteratur, wo hämatogene Milz- 
matastasen bestanden.
3. Es lassen sich gut- und bösartige Typen des argen taf ­
finen Tumors unterscheiden, wobei zu betonen ist, dass 
die gewebliche S truk tu r das biologische Verhalten nicht 
vorauszusehen erlaubt.
4. Es werden klinisch-pathologische, sowie therapeu ­
tische und prognostische Fragen besprochen.
5. Um die heute noch unbekannte biologische Funktion 
der Kultschitzky'sehen Zellen, die die Ausgangszeilen diese 
Geschwülste bilden, zu klären, empfehlen die Verfasser 
systematische Untersuchungen m it Extrakten  argentaffiner 
Geschwülste.
J I - p  P e n e  <D o h  o : f f a n u u e  k  n j iu n u n ecn o ii  
h a pm m ie  u n a m o j io z u u  m em p a n o z u u  (pa jiA om a .
Ha  ocHOBaiiHH M iio ro n eT n e ro  H aG jiioneiiHH  o h -  
H o ro  c j iy q a n  T eT p a jio r in i  (JiajijioTa, a  T aKw e H a ocHOBe 
CHCTeMaTHqecKHx pem reHOBCKHx u cc jieH O B ann ii h  
aHajIH30B KpOBH, 3BT0p yCTaiIOBHJI (JiaKTOpbl, BCnyiHHe 
K yxygm eH H io  nepBOHaqajibHO  yaoB JieTB opHT eabH oro  
cocfOHHHH G o jib iib ix  : h  h  c{) y  h  h  h  ö y  .i 11 p  h  u  ii c n a3M , yB e- 
jiHqeHHe n p a B o ro  5KejiynoüKa c e p m i a ; p a3M em eHH e 
n e p e ro p oH K ii b  i ia n p aB n e in iH  jieB o ro  SKejiyjfOHKa, 
a  BCJiencTBHe s t o t o  y cH jiem ie  jfeKCTpono3 im nH  aopT b i. 
H acT b  H apym eHHH  KpoBOOő pam eH iiH , a  iiM eH iio  n o -  
CTynneHHe K poB ii 113 n p a B o ro  m e jiy a o uK a  c e p im a  b  
a o p T y , b  n e p s b i x  r o a a x  j k h 3 h h  m o j k c t  h b j i h t b c h  
H acTOJibKO H e3iiaqHTeJib iioH , u t ó  He oß iiap y rn iiB aeTCH  
Ha aH rnoK apAH orpaijiH qecKHX  CHHMKax. C t o h k h  3 p e -  
HHH HHarHOCTHKH BaiKHO 3HaTb, UTÓ B jie rK H x  cJ iy - 
q a n x  öeccoMHeHHO ycTaHOBJieHHOö T eTpa jio rHH  (Jiaji- 
jiOTa aiiTHOKapaHorpaMMa m o j k c t  naBaTb HopMaJibHyio 
KapTHHy h  x a p aK T cpH an  aH rHOKap«Horpa({)HqecK aH  
KapTHHa pa3BHBaeTCH TOJibKO b  T eaeHHe M i io r a x  jieT .
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D r. R e n é e  F o n ó :  Beiträge zur Klinik und  
Pathologie der Fallot sehen Tetralogie.
Die mehrere Jahre dauernde Beobachtung eines Falles 
Fallot’scher Tetralogie ermöglichte die Feststellung, dass 
die spätere Verschlechterung in anfangs leichten Fällen 
durch den Infundibularspasmus, die Dilatation der rechten 
Kammer, die Verschiebung des Septums in der R ichtung 
der linken Kammer und konsekutive Zunahme der D ex tro ­
position der A orta  verursacht wird. E ine der Teilstörungen, 
nämlich der D urch tritt von Blut aus der rechten Kammer 
in die Aorta, kann  in den ersten Jah ren  so geringfügig sein, 
dass sie dem Nachweis durch A ngiokardiographie entgeht. 
Von diagnostischer Wichtigkeit is t der Umstand, dass in 
sicheren, jedoch leichten Fällen von Fallot’scher Tetralogie 
das Angiokardiogramm normal sein, und der charak te ­
ristische angiokardiographische Befund sich erst nach Jah ren  
ausbilden kann.
J J - p  H  b e p g b I ' o T c e r e H :  npoeepna deü- 
cmeuii npenapamoe cmpocßanmuna ij cepüemtoöojih-
HblX.
M h  B H paßoT a jiii MeTon h j i h  R Jim m uecK o ii n p o -  
BepKii n p en ap aT O B  CTpt ifiaHTHHa. C y tb  Megróna c o c t o h t
B TOM, HTO Mbl CpHBHHBaeM nOHteM JKH3HCHHOÍÍ eM- 
KOCTH y  o jjH oro  H Toro Hte JX-KOMiieHcnpoBSHHoro c e p -  
HeuHoßoJibOHoro noejie ncnauH  KaKoro-HHöyHb c t 8 h - 
HapTHoro npenapaT a  c o h h o ü  CTopcHbi —  h  n o e j ie  ' 
nr n  ih h  H ccjienyeM oro np enapaT a  c np yro ii cxopoHM . 
MeTtjX 0 Ka3 ancH  ronHbiM k  GbicTpoti, oSbeKTHBiioil 
npoBepne jreueöHoro HeltcTBHH, He3 aBHciiM0  o t  c t h - 
XHHHHX H3MeHCHHH TCUCHHH ÖOJie3HH M CJIVUaííIIOií 
pe^paKTepHOCTH jjaHHoro SojibH oro. MeTog, cjjHaKO, 
He MOHter 3 aMeHHTb ßiiojiorHHecKyio cTaHjiapTH3 a -  
HHio b 3 KcnepnMeHTe n an  h íh bo t h b imh , a  TOJibKO 
jonojiHHeT ee .
D r . G e o r g  G o t t s e g e n :  Die Kontrolle der 
Wirksamkeit von Strophantinpraeparaten an Herzkranken.
Es wurde ein Verfahren zur klinischen Kontrolle der 
Wirksamkeit v en  Strophan inpraeparaten ausgearbeitet. Es 
wird hiebei die Zunahme der V italkapazität desselben de- 
kompensierten Herzkranken nach der Zufuhr eines S tandard- 
und des zu prüfenden Praeparates verglichen. Das Ver­
fahren ist geeignet, die therapeutische Wirkung schnell, in 
objektiver Weise und von den Spontanschwankungen des 
Krankheitsverlaufs, bezw. eventuell vom refraktären Ver­
halten des K ranken unabhängig festzustellen, kann aber 
nicht die biologische Standardisierung ersetzen, höchstens 
dieselbe ergänzen.
X l - p  ( J e p e H K  T e x e p :  0  npyzjioü menu 
c deoüHbiM onepmctHueM e none ac zk o zo .
y  ßojibHoö, B03pacT0M 26 JieT, cTpanaromeü ca- 
xapnoft 6ojie3HbK), b  jierKOM —  npeacTaBJiaiomeM b  
ocTajibHOM HopMajibHyio KapTHHy —  aBTop H aßjno- 
Haji KpyrJiyio TeHb c « b o h h h m  ouepTaHiieM. B  BopoTax 
jierKoro aBTop Haßniopiaji MaccHBHyio TeHb, c « p y ro -  
oöpa3Hoii BepxHeii rpaH iiueü, Beoinunnoft c m h k o t b i o  
ßojibmoro na jibpa . CHauajia aBTop n p e ^ n o jia ra ji ,  
HTo peub HjxeT o KaBepHOM p acn a jje  Ty6epKyjie3Horo 
HH^HjibTpaTa, h o ,  BBHfly Toro , HTO peaKHHH o ce a a -  
HHH apHTpOHHTOB 0Ka3a,naCb HOpMajIbHOÜ, B MOKpOTe 
B . K. He Gbiji oßHapyjKcn, wajioGbi öojibHoü 0Ka3a- 
jiHCb He3HaHHTejibHbiMH, a  TaKHte BBHHy Toro , h t o  
ynoMHHyTan pemreHOBaH KapTHHa b  t c u c i i m c  m h o t h x  
MecHHCB He H3MeHHJiacb, —  s t o  npennoJiOHteHHe Gm j i o  
OTBeprHyTO h  aBTop nono3peBaji o Hajinunii a b o ü h o í í  
KHCTH 3XHHOKOKKü HJIH O I’pHÖaX, OCeHJIHBUIHX B OT-
KpuToii jieroHHoft ipicTe. A ßcnecc  h j i h  raH rpeH y  
JierKHx, aHeßpH3My Pa3MycceHa h  CBeamii t p o m 6 ,
B03HHKIHHÜ nOCJie KP0B0H3JIHHHHH MOHÍHO 6bIJIO 6e3 
Tpyaa HCKjnoHHTb. >
E o J ib H a n  —  n o rn ß j ia  b  HHaßeTiiuecKoft KOMe, 
He3aBHCHMo o t  3a6ojieBaHHH jierKHX. BcKpbiTHe n o -  
Ka3ajio, HTO b  HaHHOM cjiyuae  p eub  uma o t . h . no3H - 
Heö nepBHHHoft Ty6epKyjie3Hoft HHtjteKiniH. B o 3 h h k -  
maa Ka3eo3Han imeBMOHHH i t o m t h  b o  b c c m  CBoeM 
npoTHHieHHH ceKBecTpiipoBanacb, BOKpyr Hee o6pa- 
30Bajiacb TOHKOCTeHOBHaH n o jio cT b , MetKjty TBopo-
5KHCTOÄ Maccoií C OHHOH CTOpOHH H nOJIOCTbK) C 
Spyroä CTopoiiLi oi>pa30Ba.naci, mejib, b  KOTopyio
--  uepe3 OTKpblTHft, JtpeHHpyromHH ÖpOHX --- npOHHK-
Hyji B 0 3 K y x .  3 t o  h  o 6 t >h c h h j i o  B03HHKH0BeHHe Kpyr- 
JIOÖ TeHH C RBOÜHHM OHepTaHHeM B peHTreHOBOÜ Kap- 
THHe JierKHX.
Dr .  F e r e n c  G é h e r :  Über doppeltkonturierte 
kreisrunde Lungenschatten.
I n  der  sonst scheinbar gesunden Lunge einer 26-jährigen 
Zuckerkranken war ein doppeltkon tu rierte r kreisrunder 
S chatten  nachweisbar. Im  H ilus w ar ein daumenspitzengrosser, 
nach oben bogenförmig abgegrenzter, d ich ter S chatten  zu 
sehen. Auf G rund  der norm alen Blutsenkung, des widerholte- 
m al Kochnegativen Auswurfs, der geringen Beschwerden 
und des monatelang unveränderten  Röntgenbildes wurde 
die erste Annahme des k  w ernösen Zerfalls eines tuberku ­
lösen In filtra te s  fallen gelassen, und eine doppelte Echino ­
kokkenzyste oder eine in  offener K averne en tstandene Lungen ­
mykose angenommen. Lungenabszess, Lungengangraen, Pas- 
mussen'sches Aneurysma, ein in  tuberkulöser K averne nach 
frischer B lu tung  en tstandenes Koagulum  w aren leicht aus- 
zuschliessen. D ie P a tien tin  s ta rb , unabhängig von ihrer 
Lungenerkrankung, im  diabetischen Koma. D ie Obduktion 
erbrachte den  Nachweis, dass eine tuberkulöse, sogenannte 
späte Prim aerinfektion vorlag . E s kam zum Sequestrieren 
fast des ganzen Bereiches der entstandenen käsigen Pneu ­
monie und  um  den Sequester herum  bildete sich ein dünn ­
wandiges K avum . Zwischen dem  Letzteren und  der käsigen 
Masse b ildete sich ein S pa lt, in  den durch den drainierenden 
Bronchus L u ft eingedrungen w ar Der im Röntgenbilde sicht ­
bare doppeltkonturierte , kreisrunde Schatten  liess sich auf 
diese Weise erklären.
H Í R E K  *I.
m e g h í v ó
az O rvos-E gészségügy i S zak szervezet P a v lo v  Ideg-E lm e  
Szakcsoportjának  1953 dec . 17, 18 é s  19-én  tartandó
NAGYGYŰ LÉSÉRE
A n ag y gyű lé s  h e ly e : B ud ap es t, O rvos-Egészségügy i 
S zak sze rv eze t S zék h á zén ak  d ísz te rm e  (B udapest, V., 
N ád o r -u tc a  32.)
A  n agygyű lés  tá rg y a : B e tegség  és m unkaképesség  
Ü lések  k ezd e te : d. e. V29 és d. u. y 24 ó ra  
N a p i r e n d :
1953 decem ber 17-én , csü törtökön , d. e . Vz9 órakor:
E lnök i m egny itó . T a r t ja :  L ehoczky  T ibo r d r ., 
a  sz ak c sopo rt e lnöke.
R e f e r á t u m o k :
I. B a la ssa  L ász ló  d r .  (Orsz. Id eg - é s  E lm egyógy ­
in té ze t, B udapest)—B en ed ek  Jenő  d r. (Egészségügyi 
M in isz té rium , B pest)—K lu g e  E nd re  d r . vBpest, SzTK ): 
A  m unk ak ép e sség  tá r s a d a lm i  és jog i vonatkozása i.
II. H o rány i B é la  d r . (Orsz. Ideg - és E lm egyógy ­
in téze t, B pest): A  m un k ak ép e sség  á lta lá n o s  neu ro lóg ia i 
v ona tkozása i.
E l ő a d á s o k :
1. C sand a  E n d re  d r .—M agyar I s tv á n  d r. (Bp. 
H onvéd  K özpon ti K ó rh áz ): H eveny  m e th y lb rom id  m é r ­
g ezések  id eggyógyásza ti vona tkozása i.
2. S zobor A lb e r t d r .—Róna  E nd re  d r .  (Bp. Id eg -  
E lm ek lin ik a  — R áko si M ű vek , ü zem orvosi rende lő ): 
M ang án  in to x ic a tio  m unk aeg é szségügy i vona tkozása i.
3. R ózsahegy i I s tv á n  d r .—Soós Im re  d r .  (Bp. O rsz. 
M unkaegészségügy i In té z e t  — Bp. E lm e- és Id eg ­
k lin ik a ) : A  ca isson -m egbe teg edés  n eu ro ló g ia i v o n a t ­
k o zása i h az a i ta p a s z ta la to k  a lap ján .
a )  K ó rfo rm ák .
b) M unkaképesség .
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4. Z o ltán  L ász ló  d r. (Bp. O rsz. Idegsebészeti T u ­
d om án y o s  In téze t): A z Ideg sebésze ti In té z e t a n y a g án a k  
á t te k in té s e  a  m unk ak ép e sség  sz em pon tjábó l.
a) Á lta lán o s  anyag.
b) A gydaganat anyag.
5. H abe r la n d  K a ta lin  d r .— J a k a b  I ré n  d r. (D eb ­
r e c en , Id egk lin ik a  —  Pécs, Id eg k lin ik a ) : G yerm ekko ri 
in tra c ra n ia lis  agydagana tok .
6. T örök  P á l d r . (D ebrecen , Idegiklin ika): O p e rá l t  
ag y d ag an a to s  b e te g ek  m unkaképesség e .
7. F ényes I s tv á n  dr.—H ed ri E n d re  dr.—Kovács 
A n d rá s  dr. (Bp. II. sz. S ebésze ti K lin ik a ): K oponya ­
s é rü lé s  és m unkaképesség .
8. M óritz  P á l  d r . (B a la ssagy a rm a t, J á rá s i  K ó r ­
h á z ) : P o s ttra um á s  ex tra p y ram id a lis  hyperk inesis .
9. S am us I s tv á n  (D ebrecen , Id egk lin ika ): P n eu -  
m oen cep h a lo g rap h iá s  m eg figye lé sek  k o p o ny a tra um a  
u tá n i  á llapo tokná l.
10. H alasy  M a rg it d r. (Bp. Is tv án -k ó rh áz ): F e jf á já s  
a  m unkaképe sség  szem pon tjábó l.
D. u . Vz4 órakor:
11. F a ragó  I s tv á n  d r.—G áli Id a  d r .—Sükösd  B a rn a  
d r .  (Bp. Id eg -E lm ek lin ik a  — Bp. I I I .  S ebészeti K li ­
n ik a  — Egyet. T raum a to lóg ia ): G e rin c sé rü lte k  m u n k a -  
k épessége .
12. P app  Z o ltá n  d r.—S a rk ad i N agy  E nd re  d r. 
(D eb recen , V áro si K órház): A  d is c o p a th ia  m in t n ép ­
b e teg ség .
13. M a je rszky  K lá ra  dr. (B a la ssagy a rm a t, J á r á s i  
K ó rh á z ): Az isch ia s  m ű té ti k ez e lé sé rő l 120 s a já t  o pe ­
r á l t  e se t kapcsán .
14. F aragó  L a jo s  d r.—Török  P á l  d r .—Sam u Is tv á n  
d r .  (D ebrecen , Id egk lin ik a ): O p e rá l t  isch iasosok  m u n ­
k ak épesség e .
15. K öri K á lm án  d r. (Bp. E lm e -Id eg k lin ik a ) : D is ­
c o p a th ia  és m unkaképesség .
16. J a k ab  I r é n  d r .—S im ony i G u sz táv  d r. (Pécs, 
Id e g k lin ik a  — Bp . O rsz. E lm e- és  Ideggyógy in téze t): 
N em  op e rá lt lum bo -isch ia lg iá sok  a n a -  és k a tam n e s isé -  
n e k  je len tő sége .
17. G á ta i G yörgy  d r. (Bp. O rsz . Idegsebésze ti T u ­
d om án y o s  In téze t) : Az Id eg sebésze ti In téze t g e r in c ­
d a g a n a t  a n y ag án ak  á tte k in té se  a  m unk ak ép e sség  szem ­
p o n tjá b ó l.
18. P iró th  E n d re  d r. (Győ r, V á ro s i K órház): P a r -  
k in so n o s  b e tegek  m unkaképe sség e .
ö sszefog la ló . T a r t ja :  K ö rny ey  I s tv á n  dr. (Pécs, 
Id egk lin ik a ).
1953 decem ber 18-án, p én teken  d. e. Vz9 órakor:
R e f e r á t u m :
I I I .  G. H a jd ú  L ili dr. (Bp. O rsz. E lm e- és Id eg ­
gyógy in téze t): P o s tp sy cho tik u s  á lla p o to k  é s  m u n k a -  
k ép e sség .
C o r e f e r a t u m :
IV . A ngyal L a jo s  d r. (Bp. R ó b e r t  K á ro ly -k ö rú ti 
közkó rház): J a v a s la t  az e lm eo sz tá lyok ró l e lbo csá to tt 
b e te g e k  u tók eze lésén ek  és m u n k á b a  á l lítá sán ak  eg y ­
s é g e s  m egszervezésére .
E l ő a d á s o k :
19. B enedek  I s tv á n  dr. (C elldöm ö lk i J á rá s i  K ó r ­
h áz ): D efek t e lm eb e teg ek  m u n k á b a  á llítá sa .
20. L ó ránd  B la n k a  dr. (Bp. O rsz . E lm e- és  Id eg ­
gyógy in téze t): G iu tam in s aw a l  v a ló  th e ra p iá s  k ís é r le ­
t e k  a  gy erm ekp sy ch ia tr iáb an .
21. G álfi B é la  d r . (Bp. O rsz. E lm e - és Ideggyógy ­
in té ze t) :  Á llam i g azdaságokban  fo g la lk o z ta to tt e lm e ­
b e teg e in k .
22. M ária  B é la  d r . (Bp. O rsz. Id eg -  és E lm egyógy ­
in té z e t) :  E lm ebe teg ek  k o ra i e lb o c sá tá s a  és m u n k á b a  
á l l í tá s a .
23. B öhm  T iv a d a r  d r.—T ó th  L ász ló  d r.—X an th u s  
E n ik ő  d r. (Bpest, O rsz. Ideg - é s  E lm egyógy in téze t):
r1
E ph ed rin  h a tá s  heboid  és s tu po ro su s  e lm ezav a ro kb an .
24. B öszö rm ény i Z o ltán  d r. (B aja , K özkórház): 
Id ü lt s c h izo ph ren ek  k om b in á lt ( in tra th e k a l is  levegő- 
b efúváso s és ES) kezelési k ísé rle té rő l.
25. S zéky  A n ta l d r . (K aposvár, K özkórház): 
E lek tro so k k  kezelésse l k ap c so la to s  r e tro g ra d  am nesia  
k é rd é sé rő l.
26. O rb á n  S ándo r d r.—H ajó s  M á ria  d r . (Bp. Szó- 
v e tség -u tc a i P o lik lin ik a ) : A s thm á so k n á l é s z le lt  psychc>- 
sisok.
27. R u z ic sk a  A ndor d r . (Bp. K özpon ti Id egbe teg ­
gondozó In té z e t) :  A  p o s tt ra um á s  p sy cho s isok ró l az 
Id egbe teggondozó  any ag án ak  a la p já n .
28. G a r tn e r  P á l d r.—R eu te r  C a rm en  d r .—Récsei 
B éla  d r . (Bp. K o rány i K ó rház): B eszám oló  500 apo- 
m o rp h in n a l v ég ze tt re f lex kond ic io n á ló  a lkoho le lvonó  
keze lésrő l.
29. V a rg h a  M iklós d r.—M a rto n  G yö rgy  d r .—Bács ­
k a i Jó z se fn é  d r.—Iv ád i G yu la  d r. (Szeged, Id eg - és 
E lm ek lin ik a ) : V izsgála tok  és ta p a sz ta la to k  a  te tr a -  
a e th y lth iu ram d isu lp h id  k eze lé sekk e l k ap c so la tb an .
30. O rb á n  T am ás d r. (Bp. E lm e - és Id egk lin ik a ): 
A  m od e rn  n eu ro syph ilis  k ez e lé s  je len tő ség e  a  m unk a - 
k épesség  szem pon tjábó l.
31. S zabó  P á l dr. (D ebrecen , Id eg k lin ik a ) : N eu ro - 
lues szű rő v iz sgá la tok .
D. u. y 24 órakor:
R e f e r á t u m  :
V. C so rb a  A n ta l d r . (Bp. H onvéd  K özpon ti K ó r ­
h áz ): N eu ro s is  és m unk ak ép e sség .'
C o r e f e r a t u m :
V I. S z in e tá r  E rnő  d r. (Bp. Jó zse f A tti la  K órház).
V II. R a jk a  T ibo r d r. (Bp. SzOT  Egészségügy i Osz ­
tá ly ): T e en d ő k  a  gyógyító, m egelő ző  m u n k á b a n  az ez 
év  sz ep tem b e r i N eurosis  A n k é t a n y a g á n a k  a la p já n .
E l ő a d á s o k :
32. G á l P á l  d r. (Bp. H onvéd  K özpon ti R endelő - 
in téze t): Id eg típ u s  és m unk ak ép e sség .
33. T o k ay  L ászló  d r. (Bp. O rsz. Id eg -  é s  E lm e ­
g y ógy in té ze t): E lső dleges h ypo to n iá s  tü n e te g y ü t te s  és 
m unk ak ép e sség .
34. H ed r i  E nd re  dr. (Bp. E lm e -Id eg k lin ik a ): A d a ­
lékok  a  n e u ro tik u s  b e teg ek  m u n k á b a  á l lá s á n a k  k é r ­
désében .
35. A czé l G yörgy  d r. (Győ r): N eu ro tik u s  b e tegek  
e l lá tá sa  a  szak rende lésen .
36. D om án  G yu la  d r. (Bp. A lfö ld i-u tca i S zTK  R en ­
d e lő in téze t): A  ren d e lő in té ze t nő i n eu ro tik u s  b e teg- 
a n y a g án a k  á t te k in té s e  m unk ak ép e sség  szem pon tjábó l.
37. S zéky  A n ta l d r.—B á th y  S án d o rn é  d r . (K apos ­
v á r , K özkó rh áz ): T ap a sz ta la to k  a  n eu ro s iso k  e le k tro ­
sokk  k e z e lé sév e l k ap cso la tb an .
38. K a s s a y  G yörgy d r . (Bp. O rsz. Id eg -  és E lm e ­
gyógy in téze t): A da tok  az  in su lin  a l ta tó  h a tá s á n ak  
m echan ism usához .
ö ssze fo g la ló . T a r tja : N y irő  G yu la  d r . (Bp. E lm e- 
Id egk lin ik a ).
1953 d ecem ber  19-én, szom baton  d. e . V29  órakor:
E l ő a d á s o k :
39. G ra s y tá n  E.—L issák  K .—Szabó  J .  (Pécs, É le t ­
ta n i  In té z e t) :  D iffu s agy tö rz s i re n d sz e re k  fu nk c io n á lis  
je len tő sége .
40. M o ln á r  L.—G ra s ty á n  E. (Pécs, É le tta n i In té -  
zat): H um o ra lis  tényező k  és d iffú z  p ro jek c ió s  r e n d ­
szerek .
41. H u sz ák  Is tv án  d r.—Dom okos Je n ő  d r . (Szeged, 
Id eg -E lm ek lin ik a ): O x idacó i sz e rep e  a z  idegszövet 
o zm o regu la tió jáb an .
42. W o llem ann  M á ria  d r .—F eu e r  G yö rgy  d r . (Bp. 
M TA  B io ch em ia i In téze t): A  m agas e n e rg ia ta r ta lm ú  
v együ le tek  sz e rep e  az a c e ty lch o lin  sym thesisben , a  köz ­
p on ti id e g re n d sz e r  kü lönböző  te rü le te in .
F e lk é r t  hozzászólók: L is sá k  K á lm án  d r . (Pécs, 
É le ttan i In té z e t) , H uszák  I s tv á n  d r. (Szeged , Id eg - és 
E lm ek lin ik a ).
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43. K emény T ibo r d r . (B pest, K ó rta n i In téze t) : 
Am ino savh iányo s é t re n d  h a tá s a  p a tk án y o k  közpon ti 
id eg ren d sze rén ek  s z ö v e tta n á ra  é s  ace ty lcho lin -cho lin - 
e s te r a s e  rendszerére.
44. T ass G yu la  d r.—K önyves  K o lon its  L ászló  d r . 
—Dom okos Jenő  d r.—H u szák  I s tv á n  d r. (Szeged, Id eg - 
E lm ek lin ik a ) : S e rum  a n t ih y a lu ro n id a s e  a k t iv itá s a  'é s  
a k t iv á lh a tó sá g án ak  k é rd é se  sc le ro s is  m u ltip lexben .
45. Lehoczky T ib o r  d r .—S a i H a lá sz  A nd rá s  d r.— 
S im o n y i János dr. (Bp. Is tv án -k ó rh á z ): S cle rosis  m u l ­
t i p l e x  rehab ilitác ió s k é rd é se i.
46. Ecsedi László  d r . (O rsz. M ozgás th e rap ia i In ­
té z e t ,  Bp.): M ozgásth e rap ia i k eze lé sek  e redm ény e in ek  
s ta t is z t ik a i  értékelése . .
47. Szívós A nn a  d r . (Bp. ORFI. H e in e—M edin  
u tók eze lő ): H eine—M ed in es  fe ln ő t te k  é s  g y e rm ek ek  
re h ab ilitiá c ió s  p ro b lém á iró l.
48. Weisz P á l d r .—W eisz  K á ro ly  d r.—G áti T ib o r 
d r .  (Bp. K órtan i In té z e t) : C o rtison  h a tá s  a  f e h é rp a t ­
k á n y o k  fe lté te les re f lex tev ék en y ség é re . K io ltá so s  g á t-  
lá s i  v izsgálatok .
49. Ángyán  A n d rá s  d r .—K a jto r  F e ren c  d r.—H u llay  
J ó z s e f  d r. (Pécs, É le tta n i In té z e t  —  D ebrecen , Id eg ­
k l in ik a ) :  F elté te les re f le x v iz sg á la to k  tem po ra lis  ep i ­
l e p s ia  m ű té ti kezelése  k ap c sán .
50. M érei F erenc  d r. (Pécs, Id egk lin ik a ) : A da tok  a 
k ö z ép ag y  d ag an a ta in ak  k o r tan áh o z .
51. C serm ely  H u b e r t  d r . (Gyöngyös, K özkórház): 
Ö n ak a sz tá s  u tá n  3 n a p o t é l t  em b e r  agyszöve ti e lv á l ­
to z á sa i .
52. V ajda  L ajos d r . (Bp. O rsz. Id eg - és E lm egyógy ­
in té z e t) :  A datok  a  n e u ra l is  iz om a tro p h ia  p a th og en e -  
s is éh ez .
53. O r thm ay r  A lajos d r .  (Pécs, Id egk lin ik a ) : Az 
agy i c a p illa r is  h á ló za t k ís é r le te s  m ik ro em bo lián á l.
54. K a j to r  F erenc  d r .  (D ebrecen , Id egk lin ik a ): 
A d a to k  az  em b e r i agy  an tico n v u ls ió s  fun c tió jához .
55. R in g e lh an n  B.—K u lh ay  A .—Borsos B.—Delneky  
F. (Eger, K özkórház): A  v é rk é p b e n  ta p a sz ta lh a tó  nap i 
r i tm ik u s  in gadozások  v iz sg á la ta  e lm ebe tegeken .
56. S zecső d i I .—B ercze lle r  I. (Győ r, K özkórház): 
A  c e n trá lis  tónusfokozódás b e fo ly áso lá sa  gang lion  
s te lla tum  novo ca in  b lo k ád jáv á l.
Az E. Ü . M inisztérium  K lin ik a i elek trocard iografia
c. ta n fo ly am á ra  je le n tk e z e tt  k a r tá r s a k k a l közö ljük , 
hogy  a  ta n fo ly am  m egny itó  e lő ad á sa  ez év  d ecem ber 
9-én, s z e rd á n  e s te  7 ó rak o r  le sz  a  II. B e lk lin ik a  ta n te r ­
m ében , B ud ap es t, V III., S z en tk irá ly i-u tc a  46. E lő adó: 
P ro f d r . H ay n a l Im re.
A  rad io lógu sok  Budai m unkaközössége  decem ber 
hó  14-én, e s te  fé l 9 ó rak o r  t a r t j a  ü lését. H e ly : ORFI.
PÁLYÁZATI  HIRDETMÉNYEK
A  H év íz i Á llam i G yógy fü rd ő kó rh ázb an  m egü re ­
s e d e tt  412/3. ku lcsszám ú  fo gá sza ti fő orvosi á llá s ra  
p á ly á z a to t h ird e tek . A p á ly á z a th o z  m e llék e ln i k e ll az 
O rvos i H e ti la p b an  ism e r te te t t  1—12. so rszám ú  okm á ­
n yoka t, am e ly ek e t az  E gészségügy i M in isz té rium hoz 
c ím ze tt p á ly á z a ti k é rv én n y e l eg y ü tt hozzám  k e ll be ­
n y ú jta n i. P á ly á z a ti  h a tá r id ő  a  h ird e tm ény  m eg je len é­
s é tő l sz ám íto tt 15 nap.
Dobrossy B é la  d r . k ó rház igazga tó  fő orvos
FELHÍVÁS
Megindultak az elő fizetések az Orvostudományi Dokumentációs Központ szerkesztésében
megjelenő  1954. évi Szovjet Orvostudományi Referáló Szemlékre.
Az 1954. évben az alábbi kiadványok jelennek meg: Évi példányszám Évi elő fizetési ár
Belgyógyászat ....................................................................... 6 30,—
Biokémia ............................................................................... 2 10.—
Biológia (általános) ............................................................. 12 60,—
Biológia (orvosi) ................................................................... 5 25.—
(ez a kiadvány tartalmazza az anatómia, szövettan,
fejlő déstan tárgykörébe tartozó közleményeket is)
Biológia (tájékoztató és fordításjegyzék) ......................... 12 60,—
Bő rgyógyászat ..................................................................... 2 10,—
Fogászat ................................................................................ '2 10,—
Gyermekgyógyászat ............................................................. 4 20,—
Gyógyszerészet ..................................................................... 2 10,—
Ideg-elmegyógyászát ........................................................... 3 15,—
Közegészségügy..................................................................... 7 35.—
Mikrobiológia és epidemiológia....... ................................... 4 20,—
Nervizmus ............................................................................ 5 25,—
Onkológia.............................................................................. 3 15,—
Orr-fül-gége............................................................................ 1 5,—
Patológia (kísérletes orvostudomány) ............................... 4 20,—
Sebészet ................................................................................ 5 25.—
Szemészet.............................................................................. 1 5.—
Szülészet-nő gyógyászat ..................................................... 2 10,—
Tuberkulózis ........................................................................ 2 10,—
Havi tájékoztató és fordításjegyzék ....................... ......... 12 60.—
Kérjük, hogy 1954. évi igényüket a megrendelt példányszám feltüntetésével központunkhoz
(Orvostudományi Dokumentációs Központ, Bp., V., Beloiannisz-u. 12. II. em.) 2z év december
15-ig beküldeni szíveskedjenek.
ORVOSTUDOMÁNYI DOKUMENTÁCIÓS KÖZPONT
Budapest, V., Beloiannisz-u. 12.
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Ö S S Z E F O G L A L Ó  R E F E R Á T U M
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n é h á n y  a l a p k é r d é s e *
Irta : L. A. ZILBER (Moszkva)
A rosszindulatú daganatok etiológiájának és 
patogenezisének kérdése a  mai biológia és  orvos­
tudomány legfontosabb problémáinak egyike. Rend­
kívül nagy gyakorlati és elméleti jelentő ségénél fogva 
továbbra is leköti .a természettudomány legkülönfé­
lébb területén mű ködő  kutatók figyelmét. Minél in ­
kább tanulmányozzák ezt a problémát, annál világo ­
sabbá válik, hogy a rákbetegség megelő zésének és 
gyógyításának kérdéseit tudományos alapon kizáró ­
lag a rosszindulatú daganatok etiológiájának és 
patogenezisének feltárásával oldhatjuk meg.
A rosszindulatú daganatok etiológiájának tanul ­
mányozásával az utolsó években számos felette lé­
nyeges tényt sikerült megismernünk, amelyek fényt 
derítettek a  kérdésnek olyan részleteire is, amelye­
ket hosszú ideig sű rű  homály fedett. Mind több és 
több kutató helyezkedik a  daganatkeletkezésnek á lta ­
lunk már hosszú idő  óta képviselt virusos elméleté­
nek álláspontjára. Ennek az elméletnek alapján ered­
ményesen foglalhatjuk össze közös szintézisbe azo­
kat a tényeket is, amelyeket a rák más utakon vég ­
zett tanulmányozásával állapítottak meg.
I.
A kémiai elmélettel kapcsolatban, amely már 
régen alakult ki a foglalkozási rákkal kapcsolatban 
végzett megfigyelésekbő l, számos olyan adat halmo­
zódott fel, amelyek — úgy látszott — kétségét kizáró 
módon bizonyították, hogy a vegyi anyagoknak sze ­
repet kell tulajdonítanunk a daganatok keletkezése 
terén. Napjainkban jelentő s számban ismerünk már
* Uszpehi szw remennoj foioloerii 1953. XXXV. 3:381— 
394. pp. Ford.: Igíóy Károly dr.
olyan tiszta állapotban, szintetikus úton elő állítható 
anyagokat, amelyek az állati szervezetbe juttatva 
daganatképző dést idéznek elő . Egyes ilyen anyagok ­
nak (dimetilbenzantracén, metilkolantrén) kancero- 
gén aktivitása olyan nagyfokú, hogy egerekben, pat ­
kányokban már a milligrammok tört részeinek egy ­
szeri beadása is daganatot idéz elő .
Mennél tovább tanulmányozták azonban a daga ­
natkeltő  faktorokat, annál jobban nő tt folytonosan 
az ilyen tényező k száma. Kiderült, hogy a  kancerogén 
anyagokon kívül a legkülönfélébb anyagokkal és be­
hatásokkal lehet rosszindulatú daganatokat elő idézni; 
ilyen daganatok keletkezhetnek rádium-, röntgen- és 
ibolyántúli sugarak hatására, szexuális hormonok­
nak, arzénnek, dohány- és kávé-desztillátumdknak a 
szervezetbe juttatása után, ismételt égések hatására 
egyes férgeknek a szövetbe hatolására, fekélyek és 
erózióik után, hosszas mechanikus ingerlések, ső t 
ismételt glukóz- és fruktóz-befecskendezésak ha tá ­
sára is.
Nyilvánvalóvá vált, hogy ennyire különböző  ter ­
mészetű , ennyire különböző  tulajdonságokkal rendel­
kező  anyagok és behatások nem lehetnek a  rákbeteg ­
ség közvetlen okai és a daganatkeletkezés vegyi elmé­
lete nem volt képes arra, hogy bármilyen észszerű  
magyarázatot adjon azoknak a tényező knek rendkívül 
nagy változatosságára, amelyeknek hatására rákos 
daganat 'keletkezik a szervezetben.
Eredménytelenek maradtak azok a kísérletek, 
amelyek arra irányultak, hogy kancerogén anyagok­
kal maligmizáljuk a szövettenyészetek sejtjeit. Bene- 
volenszkaja (1951) kísérleteiben még az olyan aktív 
kancerogén anyag, mint a metilkolantrén, még hosszú
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ideig, ©gy évnél is hosszabb ideig hatva sem idézte 
elő  ia sejtek malignizációját, ha olyan szövetet 
tenyésztettek, amely nem tartalmazott daganatvirust. 
Más szerző k is hasonló adatokat közöltek. Egészen 
nyilvánvaló dolog, hogy a  sejtszaparodás folyamatai 
a szövetekben másként zajlanak le, mint a szervezet­
ben, hogy a szövettenyészetekben a sejtszaporodás 
nem áll a központi idegrendszer és más tényező k sza­
bályozó hatása alatt. Ezeknek a  kísérleteknek negatív 
eredményét azonban nem magyarázhatjuk azzal, 
hogy a kísérleteiket a szervezeten kívül végezték, m i ­
vel a daganatkeltő  vírusok (lásd késő bb) hatásával 
kétségtelenül sikerült ia maügnizáció ilyen körülmé­
nyek között is. A daganatkeletkezés kémiai elmélete 
tehát nem talált megerő sítésre. Ennék ellenére azok 
az észlelések, amelyeket a  ráknak a vegyi elmélet 
szempontjai szerint történő  tanulmányozása során 
végeztek, nagyon nagyjelentő ségű ek a rák patogene- 
zisének elbírálása szempontjából és most ezekre a 
megfigyelésekre óhajtunk áttérni.
II.
I. I. Mecsnyikov 1910-ben a  következő ket írta: 
»A rosszindulatú daganatoknak legalább is egyik oka 
kívülrő l jön és a szervezetben olyan talajt ér, amely 
különösen kedvez fejlő désüknek. Ezért valószínű nek 
látszik, hogy van ezeknek a daganatoknak valam i­
lyen fertő ző  princípiumuk, amely a  fertő ző  betegsé ­
gek kont ági urnái hoz hasonlóan igen apró szerveze­
tekbő l áll, amelyek a külső  világból kerülnek be szer ­
vezetünkbe . . .  Egyelő re meg kell elégednünk azzal, 
hogy a rák mikrobája azoknak a fertő ző  princípiu ­
moknak sorába tartozik, amelyéket még a legjobb 
mikroszkópok legerő sebb nagyításával sem tudunk 
kimutatni.
Ahhoz, hogy a rák fertő ző  princípiuma ki tudja 
fejteni hatását, az szükséges még, hogy idült á rta l ­
mak formájában megmutatkozó különösen kedvező  
feltételekre találjon. . .  A rosszindulatú daganatok 
képző déséhez több tényező  kombinációja szükséges 
és a tényező ik közül egyesek kívülrő l jönnek, mások 
viszont magában a szervezetben alakulnak ki. Az 
öröklő désnek ebben semmi szerepe sincs, illetve az 
öröklő dés befolyása csak igen jelentéktelen lehet.«
I. I. Mecsnyikov teljes határozottsággal mutatott 
rá a  vírusok (»fertő ző  princípiumok«, amelyeket még 
a legjobb mikroszkópok legerő sebb nagyításával sem 
tudunk kimutatni) szerepére a  daganatok e to lóg iá ­
jában. Egyben hangsúlyozta azt is, hogy a daganat- 
keltő  virus behatolása még nem elégséges ahhoz, 
hogy daganat keletkezzék. Ehhez még más feltételek 
is szükségesek, amelyek a legkülönfélébb okokból a 
szervezetben alakulnak ki, olyan feltételek, amelyek­
nek hiányában a virus nem tudja kifejteni kórokozó 
hatását. Mecsnyikov szerint a makroorganizmusnak 
kivételesen fontos szerepet kell tulajdonítanunk a 
daganatfej lő désben.
Meg kell említenünk, hogy már Mecsnyikov 
elő tt egyes kutatók felfigyeltek a mikroba tényező k 
(Gamalejia, 1898 és mások) és a vírusok (Bő rrel, 
1903) szerepére a daganatkeletkezésben. De Mecsnyi­
kov elő tt senki sem mutatott rá a daganatkeltő  viru- 
sók hatásának különleges jellegére és arra, hogy ez
a hatás függő  viszonyban- áll a makroorganizmus- 
han kialakuló feltételekkel. Mindezek alapján a da ­
ganatkeletkezés viruselmélete mai alakjában való 
megfogalmazójának Mecsnyikovot tekinthetjük.
Az onkológia ma már hatalmas adatanyaggal 
rendelkezik, amely megerő síti Mecsnyikov elgondo ­
lását. Ma már sdk olyan vírust ismerünk, amelyek- 
mék a szervezetbe juttatása rosszindulatú és jóindu ­
latú daganatok fejlő dését indítja meg. Ilyen víruso­
kat kimutattak a rovarok, a halak, a  hüllő k, az egerek, 
a  házinyulak, a  madarak és az ember daganataiban.
A daganatkeltő  vírusok tehát a legkülönfélébb 
állatokban idéznek elő  daganatokat. Jóllehet egyes 
ilyen vírusokat, közöttük az ember daganata inaik ví­
rusait, felette elégtelen mértékben tanulmányozták, 
ismereteink ezen a téren gyorsam kiegészülnék és 
mind nagyobb számban válnak ismeretesekké a 
daganatkeltő  vírusok.
Egyes daganatkeltő  virusdk méreteiknél fogva 
alkalmasaknak bizonyultak a közönséges optikai 
mikroszkóppal történő  vizsgálat számára. M. A. Mo­
rozov (1949) volt az első , aki megmutatta, hogy ezen 
az úton a daganatból készített kikent készítményekben 
felfedezhetjük az egerek emlő mirigyrákjámaik vírusát. 
Analóg eredményekhez jutott laboratóriumunkban 
Bajdakova (1. és. 2. ábra), amikor Morozov-féle ezüs- 
tözéssel kezelte az egér emlő mirigyrákjámak centri- 
fugálással leülepített vírusát. Ez a  legnagyobb daga ­
natkeltő  virus. 'Nagysága elérheti a 150 miillimikront. 
A legtöbb daganatvirus viszont jóval kisebb méretű  
és csak elektronmikroszkóppal észlelhető . Az utolsó 
években nagy eredményeket értek el a vírusoknak az 
ember daganataiban való elektronmikroszkópos ki­
mutatása terén (Timofejevszkij és Berjugin, 1952; 
Gross, Gesster és Aíc Carthy, 1950 és mások). Jól ­
lehet az észlelt virustestecskéknek megkülönböztetése 
a sejtek normális komponenseitő l eléggé bonyolult 
feladat, a közölt anyag jelentő s részével szemben 
nem tehetünk ellenvetéseket. Egyes daganatok (az 
egér emlő mirigyrákja) esetében kimutatott virustes- 
tecskék szuszpenziójával sikerült kiváltani a megfelelő  
daganatok megjelenését. Laboratóriumunk adatai is 
megerő sítik, hogy az elektronmikroszkóp segítségé ­
vel virusrészecskéket lehet kimutatni iaz ember és az 
állatok különféle daganataiban.. A 3. és 4. ábrában 
mutatjuk be Parnesz, Abelev és Szolovjov felvételeit 
az ember leukózisának és a házinyúl papillómájának 
vírusáról. Rá kell itt mutatnunk arra, hogy ia prepará ­
tumok elkészítéséhez a vírusokat gyorscentrlfugálás- 
sal tisztítottuk és kiderült, hogy e virus ülepített és 
mosott testecskéi specifikus leukózis antigént ta r ta l ­
maznak, amely nincs meg az egészséges ember 
■ vérében.
Az eddig tanulmányozott daganatkeltő  vírusok, 
amint ia mellékelt fényképfelvételek mutatják, nagyon 
apró kokkuszok, amelyek néha párosával, néha lán- 
cocskáik formájában helyezkednek el. Ma már nem 
kételkedhetünk abban, hogy a daganatkeltő  vírusok 
az élő  biológiai hatótényező k terjedelmes csoportját 
alkotják és ennek a csoportnak tagjai az állatvilág 
különböző  fajait betegíthetik meg. Teljes mértékben 
bizonyítottnak tekinthetjük, hogy etológiái szerepük 
van azoknak a  daganatoknak a keletkezésében, ame­
lyekbő l izolálták ő ket. A daganatvirusök legfontosabb
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biológiai tulajdonságait és blasztomogén aktivitását 
tanulmányozták.
Hangsúlyoznunk kell, hogy egyes kutatóknak iaz 
a feltevése, hogy a  daganatkeltő  vírusok már elő ző ­
leg megvannak a szervezetben, vagy a szervezetben 
keletkeznek, azaz endogén termékek, nem talált meg­
erő sítésre és jelenleg már ia kutatók többsége elveti 
ezt a feltevést. A daganatkeltő  virus éppen úgy, mint 
bármely más fertő ző  tényező , m indig kívülrő l hatol 
be a szervezetbe.
A daganatkeltő  vírusok tanulmányozása során 
megállapított tények megdöntötték az egyes külföldi 
szerző k által mindmáig- védelmezett feltevést, hogy
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1. ábra Virusszeríí képletek egerek emlő rákiában. Moro­
zov festés. Nagyítás I X 1900.
2. ábra. Virusszeríí képletek leukózisban elhalt egyén 
lépéböl. Chrómozás. Nagyítás 1X22.500.
a daganatsejt az egyetlen forrása a rosszindu­
latú növekedésnek. Egészen nyilvánvalóvá vált, hogy 
;— amint Mecsnyiikov írta — kívülrő l jövő  tényező  
rákbetegséget okozhat. »A sejttő l különválasztható 
malignitási faktor« terminus polgárjogot nyert a mai 
onkológiában és ma már senki sem tagadja ilyen 
»faktorok« létezését és azt, hogy ezek a faktorok 
daganatképző dést idézhetnek elő . Ideje azonban már, 
hogy elhagyjuk ezt a terminust, mert hiszen ezek 
»a sejttő l különválasztható malignitási faktorok« 
minden egyes esetben daganatkeltő  vírusoknak bizo­
nyultak.
Az újabb adatok nem erő sítik meg azt az elgon ­
dolást, hogy a daganatkeltő  vírusok szigorú tropiz- 
must mutatnának meghatározott szövetek- irányában, 
így például kimutatták (B ürme ist er és Cottral, 1947),
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hogy a tyúkok lim-famatózisáruak vírusa oszteoporózist 
is okoz, a tigrisbéka vesekarcinómájának vírusa a 
gő tében kondroszarkómát idéz elő  (Rose és Rose, 
1952), az egér emlő mirigyrákjának vírusa pedig a 
szövettenyészetekben malignizálja az izom-fibro- 
blasztotoat (Benevolenszkaja, 1948). Minden alapunk 
megvan tehát annak a feltevésnek kimondására, 
hogy egy és ugyanaz a  virus különböző  szövetekben 
idézhet elő  daganatokat, aszerint, hogy a makro- 
organizmusbian milyen feltételek alakulnak ki a virus 
szaporodásához.
A szervezetre kifejtett hatásuk feltételei szerint 
a daganatkeltő  vírusokat két fő csoportba oszthatjuk
3. ábra. Virusszeríí képletek leukózisban elhalt egyén lá­
péból. Spermiumszerű  alakok. Chrómozás. Nagyítás 
1X30.000.
4. ábra. Virusszerű  képletek nuúlpapillómábóL 
Nagyítás t'X.53.000.
be: 1. olyan vírusok, amelyek rövid tünetmentes perió 
dússal rendelkező  megbetegedést idéznek elő , ame­
lyek patogenitásának megnyilvánulásához nem szük­
séges az, hogy iá szervezetben elő ző leg sejtprolife- 
ráció induljon meg, de ilyen gócok jelenléte esetében 
nagyobb aktivitással szaporodnak; 2. olyan vírusok, 
amelyek hosszú tünetmentes periódussal rendelkező  
megbetegedést váltanak ki és amelyeknél a patogén 
hatás alapfeltétele iaz, hogy a szervezetben sejtproli- 
Iferáeiós gócokra találjanak. Az első  csoportba tartozó 
virus példájaként a tyúkszarkóma vírusát említhet­
jük, amely 10— 14 nappal a beadás után okoz daga­
natot a tyúkban. A másik csoportba tartozó vírusok 
példája az egér emlő mirigyrákja. Amint tudjuk, az 
ezzel a vírussal fertő zött egér csak sok hónappal a
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fertő zés után ibetegszik meg és akikor is csak ismételt 
terhesség, illetve az emlő mirigy hám jában hormoná­
lis indukció útján kialakult proliferativ folyamatok 
jelenléte esetén.
A vírusoknak a daganatok keletkezésében való 
etnológiai szerepének nagyon lényeges bizonyítékai 
azok az adatok, amelyeket a vírusok hatásának kitett 
sejttenyészetekben bekövetkező  sejtmalignizációval 
kapcsolatban állapítottak meg. Különösen meggyő ­
ző ek ebbő l a szempontból A. D. Timofejevszkij-nek és 
Sz. V. Benevólenszkajá-nak a legutóbbi idő ben 
(1950—1952) végzett kutatásai. A Rous-szarkóma 
laboratóriumunkban elő állított nukleoproteid-írakció- 
jánaik a tyúk embrionális mezenchimájára kifejtett 
hatását tanulmányozták. Ez ia frakció elég nagy kon ­
centrációban tartalmazza a vírust és  0,15 mg-os adag ­
ban daganatképző dést idézett elő . M ár 15—17 nappal 
a vírusnak a tenyészetre kifejtett hatása  után «bekö­
vetkezett a szövet. malignizációja. Az ilyen kultúrá ­
nak a kakas mellizmába való fecskendezése 12 nap 
a la tt szarkóma fejlő dését indította meg, amelynek v 
következtében iaz állat a 25. na.pon elpusztult. Ezek­
nek a tenyészeteknek elektronmikroszikópiás vizsgá ­
latával globuláris képleteket tudtak  kimutatni, ame­
lyek teljesen megegyeztek a  Rous-szarkóma vírusával.
A tyúk fibroblasztjaimak az explantátumokban 
a Rous-féle virus hatására bekövetkező  malignizáció­
já t Halberstaedter és munkatársai (1941) és mások 
is észlelték. Nem kevésbbé érdekes adatokat nyertek 
A. D. Titnofejevszkij és Sz. V. Benevolenszkaja ’ z 
egér emlő mirigyrá'kja vírusa okozta malignizáció 
«tanulmányozásával. Amint már említettük, minden 
olyan kísérlet, hogy «az egér kötő szöveteinek ma'Ügni- 
zációját «metilkolantrénmal idézzük elő , eredményte­
len maradt, annak ellenére, hogy hosszú ideig és 
ismételten alkalmaztuk ezt «a szert. Azokban a kísér 
letekben viszont, amelyekben a metilkolantrénen 
kívül ermlő mirigyrák-virust is adtak ia tenyészetekhez, 
a  «fibroblaszt kifejezett malignizációját észlelték.
Analóg eredményeket kaptak az  újszülött patkány 
kötő szövetének tenyészeteivel végzett kísérletekben is. 
Itt is, a metilkolantrén egymagában nem idézte elő  
a szövet malignizációját, amikor azonban a patkámy- 
szarkó-ma sejtnélküli kivonatát ad ták  a tenyészet­
hez, malignizációt észleltek. Az ilyen malignizált 
tenyészeteiknek patkányba oltása szarkómát okozott, 
amelyet azután más patkányokra oltottak át. Ez a 
kísélet különösen azért érdekes, m ert a patkány- 
szarkómákban mindeddig nem sikerült aktív vírust 
kimutatni.
A házinyúlpapillóma vírusával is sikerült daga ­
natos növekedést elő idézni a szövettenyészetekben. 
Coman (1946) kimutatta, hogy ha a házinyúl epider­
miszének tenyészetéhez ilyen v írust adunk, viharos 
epitélproüferáció indul «meg. Ha ilyen tenyészetet a 
házinyúl májába fecskendezzük be, laphámsejtek 
«tömegébő l álló csomók képző dnek, amelyekben szá ­
mos mitózist találunk. Ezek a  csomók teljesen azo­
nosak azokkal a  cső m ókkal, amelyek akkor képző d­
nek, ha papillómaszövetet transzplantálunk a májba.
Mindezek «a kísérletek kétségtelenné teszik, hogy 
a daganatkeltő  vírusok a szövettenyészetekben sejt ­
mai ignizációt tudnak elő idézni. A kancerogén anya ­
gok kedvező en befolyásolják ezt a folyamatot, nyil­
vánvalóan azért, mert bizonyos adagjaik sejtprolife- 
rációt «indíthatnak «meg. Jól tudjuk, hogy a  vírusok 
éppen a proliferáló sejtekben mutatnak aktív szapo­
rodást és «mivel a vírus a fiatal, osztódó sejteket ma- 
lignizálja, a  kancerogén anyag a  legkedvező bb félté­
teleket teremti meg ahhoz, hogy a daganatkeltő  virus 
kifejthesse kórokozó hatását. Az egész «egységes szer­
vezetben ez a folyamat jóval bonyolultabb módon és 
lassabban zajlik le, mivel a sejtnövekedést szabá­
lyozóba maguk részérő l a központi idegrendszer sza­
bályozó hatása alatt álló egyes tényező k gátolják a 
sejtproliferációs gócok képző dését a szervezetben, 
valamint azokat «a változásokat is, a«melyeket a  vírus 
okoz az ilyen góookban.
Meg kell azt «is j«egyeznünk, hogy A. D. Timofe- 
jevszkij, Sz. V. Benevolenszkaja és más szerző knek 
azon kísérletei, amelyekben «normális sejtek a vírusok 
hatására daganatsejtekké alakultak át, megdöntik 
egyes külföldi szerző iknek a Mende!—Margan-féle 
fanokon alapuló azt az elgondolását, «hogy a daganat- 
sejtek «mutáció útján keletkeznek. Ezek a kísérletek 
azt mutatják, hogy a  dagan«atsejtek a vírusoknak «a 
szervezet normális sejtjeire kifejtett károsító hatásá ­
nak eredményeként «keletkeznek.
III.
Daganatkeltő  vírusokat azonban nem minden 
daganatban mutattak ki. Eredménytelenek maradtak 
azok a kísérletek, hogy számos természetes úton ke­
letkező , valam int kancerogén anyagokkal indukált 
daganatban mutassanak ki vírusokat.
Ezt az eredménytelenséget többféle módon pró­
bálták magyarázni. Ismeretes, hogy a házinyúlpapil- 
lómából könnyen lehet izolálni azt a vírust, amely 
kórokozója is ennek a megbetegedésnek. Ennek a 
papil.lómának malignizálódásakor azonban a vírust 
.nem tudjuk benne kimutatni. Amint mondani szokták: 
«»álcázott alakba« megy át. Lehetséges, hogy a leg­
több daganatból azért «nem sikerül a vírusok izolá­
lása, mert ebben az »álcázott formában«« vannak 
jelen. Az is lehetséges, hogy «a vírusnak a legtöbb 
daganatból való izolálásához különleges, eddig még 
ki nem kísérletezett «metodika szükséges. így  például 
az egér emlő mirigyrákjának vírusát csak abban az 
esetben lehet kimutatni, ha 2—3 hetesnél nem idő seb 
újszülött egerekbe visszük át.
Nemrég Gross (1951) kimutatta, hogy az egér- 
leukémia vírusa csak .akkor betegíti «meg az  egereket, 
ha újszülött egereknek a születést követő  első  12 órá­
ban adjuk be.
Másféle daganatok tanulmányozásában ilyen 
metodikát még nem «alkalmaztak és lehetséges, hogy 
ennek a  «módszernek vagy valamilyen más módszer­
nek alkalmazásával sikerül majd másféle daganat- 
keltő  vírusokat is izolálni.
Azt, hogy számos daganatból nem sikerült víru ­
sokat izolálni, azzal is ma«gyarázhatnók, hogy «az a 
virus, amely a normális sejtet daganatsejtté változ­
ta tja  át, elveszti kórokozó tulajdonságát és nem vesz 
tovább részt ,a daganatos folyamatban, vagy pedig 
eltű nik a  daganatból, mert nem találja már meg 
benne a  számára szükséges létfeltételeket. Ez a
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.szempontunk azokon a kísérleteken alapult, amelyek­
ben a kancerogén anyagokkal elő idézett daganatok ­
ban a  kialakulás legkonaibb stádiumaiban sikerült 
kimutatni a vírusokat, az érett daganatokban viszont 
nem. Laboratóriumunk további kutatásai azonban azt 
mutatták, hogy ezek az adatok nem általános érvé- 
nyességíiek és a leírt jelenséget csupán egyes daga ­
natokban észlelhetjük. Ezért továbbra is nyílt kérdés 
marad, hogy vannak-e a daganatokban álcázott víru ­
sok. Uj utakat kell keresni ennek a kérdésnek eldön­
tésére.
Ha a vírusok, akár álcázott alakban, jelen van ­
nak a daganatokban, akkor fajidegen fehérje formá­
jában nyilván ki lehet ő ket mutatni. Valóban minden 
virus fő leg fehérjébő l áll, amely faj idegen annak a
szervezetnek szempontjából, amelyben a virus fejlő ­
dik. Az olyan esetben, amikor nem sikerül kimutatni 
a vírust biológiai hatótényező ként, kórokozó hatása 
alapján, akkor mint a szervezet számára tájidegen 
antigént immunológiai reakciók segítségével kell, 
hogy ki tudjuk mutatni. Amint ismeretes, az im- 
• münológia.i reakciók a legérzékenyebbek valamennyi 
ma ismert reakció között, amelyekkel fehérjék jelem 
létét kimutathatjuk és meghatározhatjuk azok speci­
fikus voltát.
Egészen természetes lépés volt tehát, hogy a 
■ daganatok viruseredetének elmélete útján tornyosuló 
nehézségeket az immunológiai kísérlet segítségével 
igyekeztünk legyő zni és ha már nem is a meghatá ­
rozott kancerogén tulajdonságokkal rendelkező  vírust, 
de legalább is azt a fehérjét igyekeztünk kimutatni, 
amelybő l ez .a virus felépült.
Ezen az úton a legnagyobb akadálynak az  a lát­
szólag szilárdan bizonyított, mindenesetre általános 
állítás látszott, amely szerint nem lenne semmiféle 
principiális különbség a daganatsejtek és a normális 
sejt között, de különösen az a vélemény, hogy a  da­
ganatban nincs semmiféle fájidegen antigén.
Ha ez a felfogás helyes lenne, akkor a szervezet 
nem reagálna a daganat fejlő désére immunológiai 
reakciókkal, mert hiszen immunológiai reakciók csak 
akkor alakulnak ki, ha fajidegen antigént juttatunk 
be a szervezetbe. Következésképpen nem is lenne 
semmi alapunk ahhoz, hogy egyáltalán felvessük a 
rákbetegség immunológiájának kérdését. De az  a 
kétségtelen tény, hogy a vírusok által elő idézett da­
ganatokban fajidegen fehérjeszubsztrátumot találunk, 
arra ösztönzött, hogy olyan daganatokban is. kutas ­
sunk fajidegen fehérjék után, amelyekben nem sike­
rült virust kimutatnunk.
Azok a kísérleteink, hogy a szű rleteilkkel át nem 
vihető  daganatokban valam ilyen’ fajidegen fehérjét 
találjunk, hosszú évekig eredménytelenül végző dték. 
Ezt az eredménytelenséget, amint a  további ku tatá ­
sok megmutatták, az okozta, hogy a  fehérje koncen­
trációja a daganatban kicsiny volt és a szokásos 
immunológiai reakciók nem bizonyultak eléggé érzé ­
kenyeknek. Minthogy a vírusok fő leg nukleoproteidek- 
bő l állanak, a daganatok nukleoproteid-frakcióit vizs­
gáltuk abban iá reményben, hogy ezekben a frakciók­
ban a dagamatvirus anyagát jelentő sebb koncentrá ­
cióban találjuk meg, mint a  daganatszövet egész tö ­
megében. Ezekben a frakciókban a komplementkő tési
és a  precipitációs reakciók segítségével sikerült is 
kimutatnunk a specifikus daganat-antigént.
A daganatszövet nukleoproteid frakciója azon ­
ban — amint azt olyan daganatokkal végzett kísér ­
letek mutatták, amelyekben biológiai próbákkal köny- 
nyen ki lehet mutatni a  virust (tyúksaarkóma) — a 
daganat a  vírus anyaga mellett ia normális szövet 
fehérjeanyagait is tartalmazza. Ezért az  így kapott 
eredmények nem adtok módot arra, hogy pontosan 
és minden esetben differenciáljuk a daganatsejtek és 
a  normális sejtek antigénjei között fennálló minő ségi 
különbségeket.
Minthogy az a kísérletünk, hogy a virusfehérjét 
a normális szövetek fehérjéitő l kellő  módon megtisz­
tított formában állítsuk elő , abban az idő ben még 
nem já rt eredménnyel, a  daganatok fajlagos anti ­
génjeinek kimutatásáná a speciálisan az erre a célra 
kidolgozott immunológiai eljárásainkat használtuk 
fel, amelyek lehető vé tették a daganatok antigénjei­
nek és. az egészséges szövet antigénjeinek pontos dif­
ferenciálását (Zilber, 1950).
Az a sok kísérlet, amelyet munkatársainkkal 
(Narcisszov, Bajdakova, Parnesz, Radzihovszkaja, 
Frejman, Gardasjan, Avenirova, Gorodilova, Sersut- 
szkaja stb.) elvégeztünk, azt mutatta, hogy ia fel­
használt módszerrel minden megvizsgált daganatban 
ki lehet mutatni a  specifikus antigéneket. Ma már 
kimutattuk ő ket az ember legkülönböző bb lokalizá- 
ciójú daganataiban, a  majom kancerogén faktorokkal 
indukált daganataiban, a házinyúl, a patkány, az 
egér, a tyúk különféle, mind természetes úton kelet­
kező , mind transzplantált daganataiban. Azt a  hatal­
mas anyagot, amit ezzel a kérdéssel kapcsolatban az 
N. F. Gamaleja Járványtani és Mikrobiológiai Inté ­
zetben és a P. A. Gercen Állami Onkológiai Intézet­
ben gyű jtöttünk össze, napjainkban kiegészítették 
Gyagykova (Szovjetunió Orvostudományi Akadé­
miája Onkológiai Intézete) adatai, aki kimutatta a 
specifikus anyagot, a tyúk indukált daganataiban, 
Rappoport (Burgyenko Idegsebészeti Intézet) adatai, 
aki elő ször találta meg a specifikus antigént a  köz­
ponti idegrendszer daganataiban, továbbá Manojlov 
(1951) adatai, aki az ember és az állatok egyes da ­
ganataiban mutatott ki specifikus antigéneket. Végül 
nemrég kerültek közlésre Ginzburg és munkatársai
(1951) , Joffe és munkatársai (1951) és Medvegyev
(1952) vizsgálatai, amelyekben komplementkötési 
reakcióval mutatták ki a specifikus antigént a daga ­
natokban. Meg kell említenünk azt is, hogy a Szov­
jetunió Orvostudományi Akadémiájának speciális bi­
zottsága ellenő rizte a daganatok specifikus antigén­
jeinek kimutatásával kapcsolatos vizsgálatainkat és 
teljes egészükben megerő sítette eredményeinket.
le h a t  ezt a kérdést, amelynek feldolgozását 1936- 
ban kezdtük meg, véglegesen eldöntött kérdésnek 
tekinthetjük. Pontosan bebizonyítottuk, hogy a daga ­
natok olyan fehérjeanyiagokat tartalmaznak, amelyek 
nincsenek meg a normális szövetekben.
Feltétlenül meg kell említenünk azt is, ‘hogy 
mindez teljes egészében hazai tudományunk érdeme 
és hogy a külföldi tudósok, számos ilyen irányú kísér­
let ellenére, mindeddig nem mutattak ki specifikus 
antigéneket sem az ember daganataiban, sem az álla ­
tok daganatainak túlnyomó többségében.
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Nem elég azonban, hogy ia külföldi szerző knek 
nem sikerült kimutatni fajlagos antigéneket a szüne ­
tükkel át nem vihető  daganatokban. Az utóbbi idő k­
ben az Egyesült Államokban felette aktív kampány 
indult meg azok ellen a kutatások ellen, amelyek meg­
állapították, hogy ilyen antigének viannak és ezzel 
együtt az t is, hogy megvan a lehető ség a daganat- 
ellenes immunitás létrehozására. New-Yorkban 1952 
áprilisában tartotta ülését az  amerikai rákkutató tár ­
saság. Ezen az ülésen Barret (1952), Snell (1952) 
és mások tartottak beszámoló elő adásokat, amelyek­
ben azokat a Morgan—Mendel-féle elgondolásokat 
igyekezték megindokolni, amelyek a  genetikus ténye­
ző knek a rák genezisében való szerepére és a daga ­
nat-transzplantációra kifejtett hatására vonatkoznak. 
1952 szeptemberében jelent meg a »Journal of Can­
cer Research« című  folyóiratban Hauschka cikke a 
rák immunológiájáról, amely teljes egészében ugyan ­
csak Morgan—Mendel-féle elképzeléseken alapszik.
Ennek az anyagnak beható m egtárgyalását spe­
ciális cikk számára tartjuk fenn, azonban ezen a he­
lyen is m eg kell említenünk a következő ket:
Az amerikai kutatók azt állítják, hogy specifikus 
daganat-immunitás nincs és ott, ahol ilyent kimutat­
tak, az immunitás nem a daganatsejtek ellen, mint 
olyanok ellen irányul, hanem annak az állatnak, 
amelyben a szóbamforgó daganat kifejlő dött, olyan 
sejtjei ellen, amelyek genetikailag különböznek az 
immunizálandó állat sejtjeitő l, hogy a daganatszö ­
vettel szembeni rezisztencia fokozódást csak az a 
genetikai különfajtájúsá-g idézi elő , amely iaz immu-. 
nizálandó állat sejtjei és azok között a sejtek között 
áll fenn, amelyekkel az immunizálás történik, hogy 
nem lehet immunizálni tisztafajtájú , genotípus szem­
pontjából egyivású állatokat olyan daganat ellen, 
amely az egyik ilyen állatban képző dött.
A legtöbb kísérleti adat, amellyel ezek mellett 
a megállapítások mellett érvelnek, nem állja meg a 
kritikát. Hauschka számos olyan szerző re hivatkozik, 
akik különféle kivonatok segítségével — ismeretlen 
eredetű  állatokon kísérletezve —- elő idézték, illetve 
fokozták vagy csökkentették a rezisztenciát az ezután 
következő  transzplantációval szemben, de nem tudták 
fokozni a  tiszta-fajtájú állatok rezisztenciáját. A do­
log azonban úgy áll, -hogy senkinek sem sikerült meg­
bízható módon mesterséges immunitást létrehoznia 
a daganatszövettel szemben oly módon, hogy valami­
féle daganatextraktumot vagy elölt daganatsejteket 
adott be, függetlenül attól, hogy milyen állatokon 
történtek a kísérletek. Ugyanakkor -teljes megbízha­
tósággal sikerült -kimutatni azt, hogy a daganat fel­
szívódása, vagy élő , m ajd felszívódó daganatsejtek 
bejuttatása -kétségtelenül immunitást hoz létre az ez ­
után következő  transzplantációval szemben. Tehát a 
daganatellenes immunitás genetikus elmélete helyes 
voltának elbírálásában olyan adatokra kellene támasz ­
kodnunk, amelyeket tisztafiajtájú állatoknak élő  da-ga- 
natsejlekkel, nem pedig daganatszöv-et-kivonatokkal 
való immunizációjával nyertek.
Találunk-e ilyen adatokat?
Gross, Bezredka tanítványa (1943) a  C.-.H fajta ­
tiszta vonalba tartozó egereket immunizált metil-
IV. kolantrénnel ugyanebbe a vonalba tartozó állatokban 
elő idézett -szarkóma ellen, oly módon, hogy kis (ada­
gokban fecskendezte ia daganatszövetet az állatok, 
bő re alá. 25 egér, amelyekben az ezután a befecsken­
dezés után képző dött daganatok felszívódtak,' immu­
nisnak bizonyult ugyanennek a daganatszövetnek 
ezután végrehajtott reinokulációjával szemben. Ez az  
immunitás specifikus jelleget mutatott, mivel a 
szarkómával szemben immunis egerekben daganat, 
növekedett az ugyanabba a vonalba tartozó állatok ­
ban indukált rabdomiosza-rkóma szövetének befecs­
kendezésére, valam int akkor is, ha - az ugyanebbe a- 
vonalba tartozó egerekben természetes úton keletke­
zett daganat rákszövetet adtak be nekik.
Nem ikevésbbé -meggyő ző  adatokat közölt Gold­
feder (1945), aki homozigóta patkányokat eredmé­
nyesen immunizált ugyanebbe a  vonalba tartozó pat ­
kányokban -keletkezett lim-foszarkóma ellen, oly -mó­
don, hogy röntgensugárzásnak alávetett daganat ­
szövet darabkákat oltott beléjük. Ugyanilyen eredmény­
hez jutott analóg kísérlet-ékben néhány más szerző  
is (Aptekman és munkatársai, 1946; MacDowell és 
munkatársai, 1934).
Mindezek az adatok -amellett szólnak, hogy da- 
gamatelleni -immunitást elő  lehet idézni genetikailag 
egyivás-ú állatokban is az ugyanilyen állatokban ke­
letkező  daganatokkal szemben és következésképpen 
ezek a daganatok az adott fajtiszta vonalba tartozó  
állatok számária tájidegen antigéneket tartalmaznak.
Az utóbbi megállapítást megerő sítették a Labora­
tóriumunkban végzett speciális kísérletek is. A C57 
tisztafajtájú vonalba tartozó egerekben dim-etil- 
benzantracén bő r alá feeskendezésével sza-rkómát 
idéztünk elő  és azt ugyanabban >a vonalban passzá ­
zsokkal vittük tovább. Kiderült, hogy az ezekbő l a 
daganatokból izolált és deszenzrbilizációs anafil-axiás 
reakciókkal vizsgált nukl-eoproteid-frakciók olyan 
fl-ntigénéket tartalmaznak, amelyek nincsenek jelen az 
Ugyanebbe a vonalba tartozó egerek normális szö­
veteiben.
Ezeket a kísérleteket olyan daganatokkal állí ­
to ttuk be, amelyekkel mindössze néhány passzázst 
végeztünk úgy, hogy nincs -alapunk (arra, hogy felté ­
telezzük e daganatok antigénállományának esetleges 
mutációját —- azaz ahhoz a kevéssé valószínű  és  tel­
jesen alaptalan feltevéshez folyamodjunk, amellyel 
Hauschka akarta  összeegyeztetni -a genetikai elmé­
letet a  fentvázolt -tényekkel.
Jóllehet az öröklési -tényező k, sok -más tényező ­
vel együtt azoknak a feltételeknek sorába tartoznak, 
amelyek befolyásolják a daganatátültetést és ezekkel 
a tényező kkel minden kutatónak számolni-a kell, aki 
a rákbetegség természetét tanulmányozza, mégsem 
kételkedhetünk abban, hogy a daganatimmunitás ge ­
netikus elméletére ugyanaz a sors vár, mint a rák- 
etiológia genetikus elméletére. A rákbetegség etioló- 
g iájának genetikai elmélete, miután a tisztafajtájú 
egereken végzett kísérletekben speciálisan az egerek 
emlő mirigyrákjának tanulmányozásában látszólag 
megkapta a legnyomatékosabb bizonyítékot, teljesen 
cső dbe jutott, amikor megállapították, hogy -az ege­
rek emlő mirigyrákja nem azon az alapon keletkezik, 
hogy a bizonyos vonalakba tartozó tiszta-fajtájú .ege­
rek valamilyen örökletes sajátsággal rendelkeznek,
1378
ORVOSI HETILAP 1953. 50.
hanem azért, mert ezekben a  vonalakban különleges 
vírust találunk, amely a tejjel az anyáról átmegy az 
utódokra és amelyet át lehet vinni m ás vonalba ta r ­
tozó egerekre is.
V.
Mik azok a specifikus daganatantigének? A ví­
rusnak anyagai-e, amelyeket fentemlített kísérleteink­
kel igyekeztünk kimutatni, vagy pedig különleges 
fehérjérő l van szó, amely .a szintézis folyamatának a 
rákbetegségben bekövetkező  zavarai következtében 
keletkezik?
A specifikus daganatantigének tanulmányozása 
■ céljából első sorban azt a  kérdést vizsgáltuk, hogy ta r ­
talmaznak-e ezek az antigének vírust azokban az ese­
tekben, amikor olyan daganatokból izoláljuk ő ket, 
amelyeknek virusos etiológiáját pontosan megállapí­
tották. A megfelelő  kísérletek (Radzihovszkaja, 1950) 
szerint a tyúkszarfcómából izolált specifikus antigé­
nek 0,0005 milligraimmnyi mennyiségei is kiválthatják 
.a daganatképző dést.
Analóg megfigyeléseket közölt Medvegyev (1951) 
is az emiő imirigyrákból izolált nukleoproteid frakció 
vizsgálatával kapcsolatban. Kísérleteiben ez a  frak­
ció .alkalmasnak bizonyult a  megfelelő  daganatok 
elő idézésére. Az a metodika, amelyet a specifikus 
antigének izolálására használtaik, tehát valóban alkal­
mas arra , hogy koncentrált formában izoláljuk .a 
virusfehérjét.
Ezért a legnagyobb mértékben valószínű , hogy 
ez a fehérje kiválik azokból a daganatokból is, ame­
lyekben a vírus álcázott formában van jelen és ame­
lyek nem vihető k át. szű r léteikkel. Ezeknek a dagan ­
toknak nukleoproteidfrakciói nem rendelkeznek daga- 
natképző  hatással, amint errő l ismételten volt alkal­
munk meggyő ző dni. Nemrég Medvegyev (1952) 
adatai is megerő sítették ezt. Az immunológiai reak­
c iók  azért is értékesek, mert a virus jelenlétét nem 
biológiai hatása alapján, hanem annak a fehérjének 
alapján jelzik, amelybő l a virus felépült.
Meg kell említenünk, hogy a specifikus antigén ­
nek a daganatban való kutatása közben több esetben 
kimutatták az antigén jelenlétét a rákbet eg emberek 
vörösvérsejtjeiben (Gorodilova, Sersulszkaja). A szö­
veti antigének csak a daganat széteséseikor kerülhet­
nek a vérbe, a  virus viszont — amint a tyúkszarkóma 
1 és az egér emlő mirigyrákjának tanulmányozása so­
rán nyert adatokból tudjuk — a vérben kering. Ezért 
felette valószínű , hogy a  vörösvérsejtekben kimutat­
ható specifikus komponens virusfehórje.
De vájjon a daganatsejtekben levő  idegeofehérje 
kizárólag virusfehérje? Nem tartalmaz-e m ás idegen 
antigéneket?
Ennek a  kérdésnek felvetésére azok az immuno­
lógiai vizsgálatok késztettek, amelyeknek megvan a 
maguk önálló jelentő ségük és amelyekre itt csak 
nagyon röviden térhetünk ki. Ezek a vizsgálatok 
arról győ ztek meg, hogy —- eredeti feltevésünkkel 
ellentétben — a daganatsejtben a virusfehórjén kívül 
még egy másik fehérje is van, amely nincs meg a 
normális szövetekben.
A laboratóriumunkból közölt adatok arról tanús ­
kodnak, hogy kétségtelenül megvan a lehető ség a 
daganatkeltő  virusok ellen való immunizálásra (Baj-
dakova és Radzihovszkaja, 1951; Vadova és Bajda- 
kova, 1952).
Miután ezzel a vírussal szemben magasfokban 
immunis állatokkal rendelkeztünk, tisztázni tudtuk, 
hogy ez a virussal szemben mutatott immunitás 
együtt jár-e a daganatszövettel szemben való immu­
nitással? Ezt a kérdést különösen behatóan tanul­
mányozta Radzihovszkaja (1952) a tyúkszarkóma 
modelljén. Észlelései szerint a vakcináit tyúkok még 
hatalmas virusmennyiségek (egészen 70.000 kaneero- 
gén dózisig) beadására sem betegedtek meg. Ugyan ­
ezek a tyúíkok azonban egytő l egyig megbetegedtek, 
ha daganatszövetet adott be nekik.
Régóta tudjuk, hogy a daganatszövettel szemben 
mutatott immunitás a daganat természetes felszívó­
dása során .alakul ki, de még senki sem tanulmá ­
nyozta ezt a jelenséget olyan daganatokon, amelyek­
nek virusos etiológiáját pontosan megállapították 
volna.
Radzihovszkaja észlelései szerint a felszívódó 
daganattal rendelkező  tyúkok az esetek túlnyomó 
többségében immuinisok mind a virus, mind a daga ­
natszövet ellen.
A virussal történő  immunizáláskor tehát csak a 
virussal 'szemben alakul ki immunitás, a daganat- 
sejttel szemben pedig nem. A felszívódó daganat 
által történő  immunizálás viszont immunitást hoz 
létre ,a virussal és a dagamatsejttel szemben is. 
Ezekbő l a sokszorosan ellenő rzött adatokból csak ezt 
az egy következtetést vonhatjuk le: a dagarnatsejtben 
a virusifehérj én kívül még egy idegen fehérjének kell 
lennie, amely ,a daganatsejttel szemben mutatott 
immunitást idézi elő .
A' legutolsó idő ben más metodikával kiegészítő  
■ adatokat nyertünk, amelyek szintén arról tanúskod ­
nak, hogy a daganatokban a virusfehórjén kívül van 
egy másik, normális körülmények közöít nem talál ­
ható fehérje is. A VadovávaX, Posztnyikovával, Bara- 
badzeve 1 és Artamanovával együtt végzett kísérle ­
teinkben kétséget kizáró módon sikerült megállapí­
tanunk, hagy egyes állatok vörösvérsejtjei. és vörös- 
vérsejtstrómája adszorbeálni tudja a papillómavirust. 
A vírus jelenlétét az adszorbeálás után alaposan 
megmosott vérsejteken úgy mutattuk ki, hogy ezt az 
anyagot házinyulakba oltottuk, mire az utóbbiakon 
a beoltás helyén típusos papillómák nő ttek ki. A sze- 
rológiai -kísérletek kiderítették, hogy ugyanezek az 
eritrociták olyan antigént tartalmaznak, amely nincs 
meg a  vörösvérsejtekben mielő tt azok kontaktusba 
kerültek volna a  virussal.
Ismételt adszorpcióval ezt a  vírust a papillomató- 
zus szövetbő l oly 'tökéletesen sikerült .kivonni, hogy 
a paipillómaképző dés még akkor is elmaradt, ha en­
nek a szövetnek nagy mennyiségét dörzsöltük be a 
házinyúl bő rébe. A malignizált papillómaszövet, 
amelybő l adszorpcióval eltávolítottuk a  virusantigént 
— amint az immunológiai kísérletek megmutatták — 
még valamilyen más fehérjét is tartalmazott, amely 
nincs meg a házinyúl normális bő rében és amely 
antigéntulajdonságaiban eltért a papillóma-virus 
fehérjéjétő l.
Mindezeknek az adatoknak alapján kimondhat­
juk azt a feltevésünket, hogy a daganatszövet speci-
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fikus komponense a virusí ehérj én kívül még egy m á ­
sik, a szervezet számára idegen fehérjét is tartalmaz. 
Honnan ered ez a fehérje?
VI.
Az immunológiában ma m ár ismerjük azt a* 
tényt, hogy a fehérjeszintézisnek a külső  környezet 
egyes tényező i által történő  megzavarása azzal jár, 
hogy a  szervezetben új, a normálisaktól eltérő  fehér­
jék képző dnek. Ez történik —■  m in t ismeretes — az 
antitestek képző désénél.
A kívülrő l.ia szervezetbe ju tta to tt antigén m eg ­
zavarja a globulinok szintézisét; új globulinok kép ­
ző dnek, amelyek eltérnek a norm ális globulinoktól 
és fajlagosan reagálnak az lant igennel.
Az a rendkívül nagy horderejű  kérdés, hogy a 
szervezetben a fehérjeszintézis a  környezet tényezői­
nek hatására megváltozhat, a rra  késztetett, hogy meg ­
vizsgáljuk az ilyesfajta folyamatoknak más, való ­
színű nek látszó példáit is. Parnesz-szel együtt az 
anafilaxiás-d-eszenziibilizációs .reakció segítségével 
vizsgáltuk a különféle okokból meghalt emberek ami- 
loid-lépé-nek antigénjeit. Parnesz 26 tuberkulózisban 
és más idült fertő zésekben m eghalt ember amiloi- 
dózisos lépét vizsgálta meg. Egy  eset kivételével min- 
des egyes lépben ki tudott m u ta tn i olyan antigént, 
amely nincs meg az egészséges, különféle traumák 
következtében elhunyt emberek lépében. A különféle 
fertő ző  folyamatokban meghalt emberek lépónek 
amiloid-antigénje azonosnak bizonyult. Ezek az a d a ­
tok teljes 'összhangban állanak az  irodalomban már 
régóta fellelhető  észlelésekkel, amelyek azonban egy ­
általán nem keltették fel az immunológusok érdeklő ­
dését.
Tehát, a kórtól yarn átok zavarokat okozhatnak a  
szervezet anyagcseréjében és  ilyenkor megváltozott, 
a normális szervezet fehérjéitő l eltérő  fehérjék szinte- 
tizálódnak. Azok a tengerimalaook, amelyeket az 
lamiloiidózisos lép antigénjével szenzibilizáltunk, 'majd 
teljesen deszenzi-bilizáltun-k az egészséges lép an ti ­
génjével szemben, az ami lói dánt igenre nagyon erős, 
sokszor halálos reakcióval reagáltak. Ez azt bizo­
nyítja, hogy a normális és az amiloidózisos lép fehér­
jéi között messzemenő  különbség van és hogy iaz 
amiloid-iantigén a szervezet számára idegen lehet. 
Ezeknek a kísérleteknek az eredményei fontos kísér ­
letes bizonyítéknak tekinthető k a  micsurini biológia 
azon tétele mellett, hogy a környezet tényező inek ha ­
tására megváltozhatnak a fehérje faji tulajdonságai.
A fentiek alapján feltehetjük, hogy a fehérje ­
szintézis megváltozása a dagianatképző dés esetén is 
bekövetkezik. Amint ismeretes, a biokémiai adatok is 
alátám asztják  ezt a szempontot.
Egyes szerző k feltevése szerint a hatalmas számú 
legkülönfélébb kancerogén -anyag és behatás a sz in ­
tézis torzulását és rákfehérje képző dését okozza és 
éppen az utóbbi lenne a maligniizáló faktor.
Nehéz azonban elképzelni, hogy az evolúció során 
kialakult fehérjeszintézis fo lyam atát ennyire könnyen 
zavarhatják meg a felette különböző  vegyi össze ­
tételű  anyagok és az annyira különféle természetű  
hatások. A fent vázolt kísérletek, amelyekben kiamce- 
rógén anyagok segítségével nem sikerült a szövet­
tenyészetek malignizációját elérni, ez ellen a felfogás- 
ellen szólnak.
Ugyanakkor nem tehetünk ellenvetést az ellen a 
feltevés ellen, hogy a szaporodó vírus zavarhatja 
meg a fehérjeszintézist. A vírusok intracelluláris pa ­
raziták, amelyek saját anyagcseréjük számára nagyon 
messzemenő en felhasználják a  sejt fermentumrend- 
szereit és egészen természetesnek tű nhet, hogy a  vírus 
szaporodása megzavarhatja a  sejtben folyó fehérje- 
szintézist. Ezért valószínű bbnek látszik az a feltevés, 
hogy ,a különleges fehérje a ráksejtben a sejtet káro ­
sító vírusnak a fehérjeszintézisre kifejtett hatására, 
nem pedig a  kancerogén anyagok hatására képző dik.
Rá kell mutatnunk arra is, hogy ennek a külön­
leges rákfehér jenek és a  normális fehérjének sdk 
közös komponense van és a rálkfehérje ia daganatsejt 
fehérjéinek csak csekély részét teszi. Az 'immunológiai 
adatokon kívül ez abból is  kiviláglik, hogy a  daganat- 
sejtek tovább folytatják a megfelelő  szövetre jellemző - 
szekréciós mű ködésüket. így például az egér máj­
rákjának -sejtjei tovább termelik az epét, ia patkány 
em'lő mirigyének sejtjei pedig a  tejet. A daganatsejt 
teljes egészében megő rzi mind faji, mind pedig szö­
veti speciificitásál
VII.
Az elmondottakkal kapcsolatban felvető dik a -rálk- 
patogenezi’S egyik legfontosabb -kérdése: -mi az úgy ­
nevezett malígnizációniak a lényege és mi az oka a 
daganatsejtek progresszív szaporodásának? Sajnos, 
itt el kell hagynunk a leszögezett tények szilárd ta la ­
já t és át kell térnünk egyes hipotézisek megvitatására.
A szerző k túlnyomó többségének véleménye sze­
rint a daganatsejtek progresszív szaporodását az. 
okozná, hogy kikerültek a szervezetben a sejtnöveke­
dést szabályozó rendszerek ellenő rzése alól. De más- 
felfogások is elih-a-gzotta-k ezzel a kérdéssel kapcsolat­
ban. Larionov (1951) azt a  'hipotézist fejtette ki, ho-gy 
ia 'rosszindulatúvá változást az idézi elő , hogy a sejtek 
alkalmazkodni 'kénytelenek azokhoz a tartósan meg­
változott létfeltételekhez, amelyek a dagamatképző dés 
elő készítő  stádiumát jelentő  különféle ihiperp-Iáziás 
folyamiatokkal kapcsolatosan alakultak -ki. Lazarev 
(1946) véleménye szerint a -hosszantartó regeneráció 
olyan sejtek kialakulásához vezethet, amelyek a fenn ­
álló morfogén -behatá-soiktól függő en bármilyen irány ­
ban fejlő dhetnek tovább. Minthogy a -felnő tt szerve­
zetben ezek a befolyások felette szű k területre korlá ­
tozódnak, semmi sem irányítja a sejtek növekedését 
és ezért azok orga-n-izálatlan új képletként, daganat­
ként növekednek. E felfogás megerő sítésének tekint­
hetjük azokat a  kísérleteket, amelyekben a béka daga- 
matszövet-e a szalamandra regenerálódó végtagjaiban 
normális szövetté alakult át (Rose és Wallingford, 
1948). Jóllehet ez az észlelés kizárólag a morfológiai 
adatokra támaszkodik és a szerző ik nem tettek kísér­
letet arra, hogy a rege-nerátumban kinő tt szövetet a 
-béka szervezetébe ültessék át, mégsem tagadhatjuk, 
hogy morfogén hatások megváltoztathatják a -dagana­
tos szövetet. A fentemlített felfogás -helyességének 
bizonyítéka azonban nem az olyan -kísérlet lenne, 
amelyben ia da-ganatszövet alakul át normális szö­
vetté, hanem — épp-en ellenkező leg — az olyan kísér­
let, amelyben morfogén -hatások (és v-irusotk) hiánya
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mellett sikerülne a hosszantartó prol iteráció körülmé­
nyei között a normális szövetet daganatszövetté át ­
alakítani. Ilyen feltételeket könnyén megteremthe­
tünk a  szövettenyészeteikben, de — mint említettük — 
azok a kísérletek, hogy hosszú ideig proliiferáló szö­
vettenyészetekben a legkülönfélébb kanoorogén anya ­
gokkal idézzék elő  ezt a változást, nem jártak pozitív 
eredményekkel.
Meg kell említenünk azt is, hogy valamennyi 
kutató, aki ennek a kérdésnek tanulmányozásával 
foglalkozott, összefüggésbe hozza a malignizáoió és 
a progresszív növekedés jelenségét a sejtek megvál­
tozásával.
Ma már tudjuk, ihogy a dagainiatsejtet a normá­
lis sejttő l megkülönböztető  egyik legfontosabb vonás 
az, hogy a daganatsejtben idegen fehérje van, ame ­
lyet nem találunk meg a szervezet normális sejtjei­
ben. Lehetséges lenne-e, hogy éppen ez a fehérje 
okozná a sejtek rosszindulatúságát és progresszív 
növekedését?
Ma ugyan még nem ismerjük pontosan azt a 
tényező t, illetve azokat a tényező ket, amelyek iá szer ­
vezetben megszervezik, irányítják és korlátozzák a 
sejtek növekedését és szaporodását, mégis aligha 
lehet kételkednünk abban, hogy ilyen tényező k van ­
nak és abban sem, hogy a  magasiabbrendű  szerveze­
tekben az idegrendszer szabályozza ezeket a folya­
matokat. Valószínű nek tű nik, hogy a sejtekben follyó 
fehérjeszintézis megzavarásakor és a  rákfehérje kelet ­
kezésekor zavart szenved a sejteknek és a sejtek nö ­
vekedését szabályozó tényező knek az az összhangja, 
amely az evolúció folyamán alakult ki. Ilyen körül­
mények között a megváltozott sejtek szabályozása 
már nem történhet meg a szükséges mértékben és 
megindul a daganátképzéshez vezető  progresszív nö ­
vekedésük. Magától értető dik, hogy a daganatsejtek 
ilyenkor nem válnak autonómakká a szervezethez 
viszonyítva, de szaporodásuk szabályozása nem tö r ­
ténik meg a kellő  módon és a szabályozásnak ez a 
zavara, amelyet a sejtek antigénállományának meg­
változása idézett elő , rendezetlen növekedésükhöz ve ­
zet. A kifejtett szempont szerint tehát a maíignlzá- 
ciómak lényegét abban kell keresnünk, hogy a daga ­
natsejtben olyan fehérjék képző dnek, amelyek eltér-' 
nek a normális fehérjéktő l. Ez a munkahipotézis, 
amely kísérleteink menete közben formálódott ki, még 
kiegészítő  kísérletes bizonyításra szorul.
Az elmondottakkal kapcsolatiban feltétlenül ki 
kell térnünk a vírusoknak a daganatszövetekben be­
következő  úgynevezett »áloázódására«. Rous és más 
külföldi szerző ik feltevése szerint a vírust az anti ­
testek álcázzák és a vírus ennek (következtében elve ­
szíti patogenitását. A rendelkezésünkre álló anyag 
ma már elégséges ahhoz, hogy kritikával éljünk az 
ilyen feltevésekkel szemben. Tudjuk, hogy a házinyúl 
piapillomájániak rákká való átalakulása nem egyidejű ­
leg történik meg a házinyúl bő rének egyes szaka­
szain. Ha az antitestek megkötnék a virust és meg ­
fosztanák azt aktivitásától, akkor ennek — amennyi­
ben az antitestek a  vérben vannak — a különböző  
bő rterületeken egyformán kellene megtörténnie. Ez 
azonban nem így történik és a virust 'ki lehet mutatni 
a papillomatózU'S szövetben, de nem lehet kimutatni 
az ugyanabból az állatból vett malignizált szövetben.
Artamanovával végzett kísérleteink iazt az el­
gondolást engedik meg, hogy a malignizált szövet 
blokálja a virus patogén tulajdonságait. Hia az aktív 
papillomatózis-virust jól kimosott malignizált szövet­
tel keverjük össze, a vírus elvesizti károkozó tulajdon ­
ságait és  ennek a keveréknek a beoltása m ár nem 
okoz papillómaképző dést. A házinyúl normális bő re 
nem blokálja iá vírust. Lehetséges tehát, hogy a  ma- 
llgnizáció során képző dő  fehérje egyes daganatok ­
ban blokálja azt a vírust, amely a daganat 'képző dé­
sét elő idézte.
A központi idegrendszernek fontos szerepe van 
a daigamatbetegség kialakulásához vezető  folyamatok­
ban. Petrovának, I. P. Pavlov munkatársának köz­
lései óta a  kísérletes adatok egész sora bizonyítja, 
hogy az agykéreg mű ködésének zavara elő mozdítja 
a daganat kialakulását. Szolovjov és Lebegyinszkaja 
(1938) kimutatták, hogy az idegrendszer befolyásolja 
az áttételképző dés folyamatát. R. J. Kaveckij labora­
tóriumában a közelmúltban kimutatták, hogy az agy ­
féltekék eltávolításával le lehet győ zni a galambok­
nak a tyúlkszarkóma átültetésével szemben mutatott 
Laji .rezisztenciáját is (Balickij, 1952). Turkevics és 
Balickij (1952) kimutatták, hogy a központi ideg­
rendszer funkcionális állapotának amitalnátriummal 
és fenaminnal való megváltoztatása ugyancsak be­
folyásolja .a házinyulaknak Brown—Pearce-k arci né­
mával való fertő zhető ségét. Megállapították, hogy az 
idegrendszernek fontos szerepe van a Leucophaea 
nevű  rovar daganatainak fejlő désében. Ezen a rova­
ron egy bizonyos idegnek átmetszése az esetek 75—80 
százalékában daganatot idéz elő  az ezáltal az ideg 
által ibeidegzett szervekben (Scharrer, 1949).
Ezek a tények és még sok más adat nem hagy ­
nak kétséget abban az irányban, hogy a  központi 
idegrendszernek fontos szerep jut a daganatkópző dés- 
ben. Sajnos, ezt a kérdést még kevesen tanulmá­
nyozták és a rendelkezésre álló anyag még nem elég­
séges ahhoz, hogy értelmezni tudjuk, milyen mecha­
nizmus szerint vesz részt a  központi idegrendszer a 
rosszindulatú daganatok fejlő désében. A rákbetegség 
fejlő dési folyamatainak bonyolult volta m iatt a ku ­
tatóiknak, első sorban a patofiziológusofcnak, az ideg- 
rendszer szerepét aiz ezt a folyamatot megelő ző , sza ­
kaszban kell tanulmányoztok. Különösen ki kell 
emelnünk itt, mennyire fontos az idegrendszer sze­
repének vizsgálata azoknak a  proliferációs zónáknak 
keletkezésében, amelyeket rákelő tti állapotként értel­
mezhetünk. Az ilyen gócok keletkezésének összefüg­
gése a szervezetben mutatkozó .trófikus zavarokkal 
é9 a hormonális egyensúly zavaraival minden alapot 
miegiad arra az elgondolásra, 'hogy itt különösen nagy 
szerepet tulajdoníthatunk a központi idegrendszer 
szabályozó mű ködésének. Nem kisebb jelentő ségű  az 
agykéreg szabályozó szerepe a fehérjeszintézis folya­
matainak a rákbetegségben bekövetkező  megváltozása 
terén. E kérdések tanulmányozását különösen fontos­
nak tekinthetjük, h,a figyelembe Vesszük, hogy ia 
makroorganizimusnak döntő  szerepe van a rosszindu­
latú daganatok keletkezésében.
*
Az elmondottak alapján röviden a következő ­
képpen fogalmazhatjuk meg a rákbetegség keletke­
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zésére vonatkozó hipotézisünket. A daganatvirusok 
kívülrő l hatolnak be a szervezetbe. Jelenlétüket a 
szervezetben felette hosszú ideig nem árulják el. 
Ennek oka az, hogy e vírusok túlnyomó többségének 
betegségokozó hatása csekély és feltétlenül ki kell 
alakulni a hatás megnyilvánulásához szükséges 
feltételeknek. A legfontosabb ilyen feltétel a sejt- 
proliferációs gócok keletkezése a szervezetben. Ezt a 
feltételt éppen a számos karcinogén anyag és hatás 
bizonyítja. Természetük minden különböző sége mel­
lett megegyeznek abban, hogy valamennyien proli­
ferativ folyamatokat és szövetmetapláziát idéznek elő , 
ami azzal jár, hogy nagy számban képző dnek fiatal, 
nem egészen típusos sejtek. A kancerogén anyagok 
eszerint nem etiológia'i, hanem patogenetikai fakto ­
rok. Kialakítják a  szervezetben azokat a feltételeket, 
amelyek mellett a szervezetben lévő  virus kifejtheti 
patogenitását.
A proliferáló sejtekbe kerülő  virus megzavarja 
a sejtekben lezajló anyagcserefolyamatokat, helytelen 
irányba tereli a fehérjeszintézist. Ennek következté­
ben a  normálistól eltérő  fehérjével rendelkező  sejtk 
keletkeznek. Ez lényegében a malignizáció folya­
mata. Minthogy a  sejtnövekedést szabályozó appará ­
tusok az evolúció folyamán a normális fehérjét ta r ­
talmazó sejtekhez viszonyítva alakultaik ki, elégtele ­
neknek bizonyulnak az olyan sejtekhez viszonyítva, 
amelyeknek fehérjéje megváltozott és rákfehérjévé 
alakult át. Ezért indul meg a sejtek fokozott szaporo­
dása és daganat képző dik.
A sejtben folyó fehérjeszintézist megzavaró vírust 
egyes daganatokban a  képző dő  fehérje b lokálja és 
ezért a  szokott módszerekkel nem lehet a vírust ki­
mutatni a daganatban.
Eszerint a hipotézis szerint a daganatkeletkezés 
összetett láncfolyamat. Ennek a folyamatnak egyes 
láncszemeit kutatásainkkal hozzáférhető vé tettük az 
immunológiai analízis számára.
A rákbetegség eto lógiájában és patogenezise­
ben m ég sok a  tisz tá z a tla n  részle t, de n ap ja inkban  
m ár ny ilvánvalóvá  vált, h o g y  a  betegség ta n u lm á ­
nyozásában  az  az út, am elyre  annakidején  / . I. Mecs- 
nyikov irán y íto tta  figyelm ünket, felette hatékony  út, 
amely, ennek  a nehéz p rob lém ának  m egoldási lehető ­
ségével kecseg te t.
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K
A z  Országos Közegészségügyi Intézet (fő igazgató: Havas András ár.) bakteriológiai 
osztálya (osztályvezető : Fű rész István dr.) közleménye
Anaerob spórás baktériumok szerepe a bél m egbetegedéseiben
Irta: N. SZÁNTÓ ROZSA dr.
Az anaerob baktériumok a természetben széles 
körben elterjedtek. Több anaerob baktérium ember­
nél és állatnál súlyos megbetegedéseket hozhat létre. 
Pasteur 1861-ben fedezte fel az első  anaerob bakté ­
riumot, a Vibrio butyricust, majd 1878-ban a Vibrio 
septicust. Az anaerob baktériumok sajátságos élet- 
körülményei nagyon megnehezítették a velük való 
foglalkozást és hosszú idő n keresztül létezésüket nem 
hozták összefüggésbe megbetegedésekkel, azaz kór ­
okozó voltukat nem ismerték fel.
N. I. Pirogov, a kiváló orosz sebész volt az első , 
aki 1864-ben leírt egy súlyos természetű , sérülések 
után fellépő  megbetegedést és sejteti, hogy a meg­
betegedésnek baktériumok az Okozói. Pirogov a kö­
vetkező ket mondja: »Habár a kórházak miazmái 
még nem találták meg a maguk Ehrenbergjét, Pas ­
teurjét vagy Puchetjét, mi azonban tudjuk ezen 
kutatók megfigyeléseibő l, hogy milyen sok szerves 
csíra van a bennünket körülvevő  levegő ben.«
Az anaerob baktériumoknak az oxygén iránti 
érzékenysége nagyon körülményessé tette izolálásu­
kat, tiszta tenyészetben való nyerésüket, morfológiai, 
kulturális, biokémiai sajátságaik tanulmányozását.
Az anaerob baktériumok tanulmányozásában két 
idő szak alakult ki: 1. Az első  világháború elő tti idő ­
szak, amikor már ismeretes volt, hogy a gázoedema
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megbetegedésnek anaerob baktériumok a kórokozói, 
ez azonban különösebb érdeklő dést nem váltott (ki 
és az anaerob kutatások nagyon kezdetlegesek voltak.
2. Az első  világháború idején a  háborús sérü ­
lések következtében fellépő  gázoedema megbetege­
dések nagy mennyisége óriási anyagot szolgáltatott 
a kutatók részére, azok figyelmét erre a területre 
irányította és ettő l az idő tő l fogva az anaerob kuta ­
tá s  nagy lendületet vett.
A patogén anaerob baktériumok közül a  legelter­
jedtebb a B. perfringens, amelyet első  ízben 1892- 
ben Welch és Núttal hullák szerveibő l tenyésztettek ki.- 
Az említett tenyésztési nehézségek miatt és mivel 
kidolgozott tenyésztési módszer nem volt ismeretes, 
a kutatók mindegyike saját módszerét dolgozta íki, 
minek következtében, különböző  módszerekkel ugyan ­
azt a 'kórokozót fedezték fel és írták le különböző 
idő ben, különböző  elnevezés alatt. így  a Welch és 
Núttal által 1892-ben kitenyésztett kórokozót 1893- 
ban Fränkel gázoedema betegek sebváladókából te ­
nyésztette ki és Gasbrand-bacillus néven írta le. 
1895-ben Klein B. enteriditis sporogenes, Weilton és 
Zuber 1898-ban B. perfringens néven említ, amely 
a legelterjedtebb elnevezése, majd 1900-ban Schat­
tenfroh és Grassberger B. saccharobutyricus immo­
bilis elnevezés a la tt írták le.
A természetben a B. perfringens nagyon elterjedt. 
Zeissler Németország legkülönböző bb területeirő l vett 
földmű ntákbó! a megmű velt kertekbő l, a legmagasabb 
já ra tlan  hegyeikig, a minták 100%-ából kitenyésztette. 
Ebben kell az okát keresnünk annak, hogy sérü'és után 
beálló gázoedema megbetegedésekben a  leggyakrabban 
ta lá lha tó  a B. perfringens. Az első  világháború idején a 
gázoedema megbetegedések 70—80% -ábao kimutatták. 
Gehnovicer szovjet szerző  statisztikai adatai szerint a 
második világháborúban a  gázoedema esetek 91— 
100%-á'ban észlelték. Megtalálható gyümölcsökön, főze­
lékeken, emberi és állati ürülékben, hullákban. Á gáz- 
oedemán kívül a B. perfringens, Weinberg vizsgálatai 
szerint, nagy szerepet játszik a gaogirénás appendicitis 
eseteiben, különböző  szerző k adatai szerin t 30—90%jban.
Bergolceva szovjet szerző  közleménye szerint a 
tüdő  genyes folyama iáinál a betegek köpetébő il az ese ­
tek 68%-ában anaerob baktériumok tenyésztek ki, me­
lyeik közül az első  helyén ia B. perfringens áll, ileus 
eseteknél Williams ta lá lt B. perfringenist. Tüdő gangréna,
szülések, abortuszok utáni méhfertő zéseknél, légutak 
megbetegedéseinél is ki tenyésztették. Nem minden szer­
ző nek sikerül ezekben az esetekben a B. perfringens 
etiológiai szerepét bizonyítani, azonban a B. perfrin ­
gens nagy mennyiségben való jelenléte a beteg gócban, 
mindenesetre az Oki összefüggés mellett szól. A B. per­
fringens több szerző  adatai szerint komoly szerepet já t ­
szik enteritiszes megbetegedésekben is.
1946—47-ben Nyugat-Németország tengerparti 
városaiban súlyos lefolyású tömeges bélmegbetege­
dés fordult elő . Hansen 364 esetrő l számol be az iro­
dalomban, amelyek -közül 78 (22%) halállal végző ­
dött. Ez ia betegség az irodalomban enteritis necro­
ticans néven ismeretes. A betegség lokalizációja a 
jejunumban és ileumban, néha a vastagbélben van. 
A megbetegedések a legtöbb esetben rosszul táplál­
kozó, szű kös viszonyok között -élő  emberek között 
fordultak elő . Ezeknek a tömeges megbetegedések­
nek az eredetére több hipotézist állítottak fel.
Egyes szerző k szerint (Koch) az éhező  gyomorban 
sok gyomorsav gyű lik össze, a  fokozott pari sz tail ti ka kö­
vetkeztében nagy  mennyiségben a vékonybélbe kerülő  
gyomomedv a bél nyálkahártyáján olyan első dleges el­
változásokat hozhat létre, amelyek jelenlétében a má­
sodlagos bakteriális fertő zés az enteritis necroticans 
kórképet idézheti elő . Mások 'szerint a hiányos táplál­
kozás következtében csökken ia bélnyálkahártya ellen- 
ál'lóképessége egyes, a bélbő il felszívódó kémiai anya­
gokkal szemben és ez a bélfal mucosájában és  submu- 
Cosájában idézné elő  azokat a vérkeringési zavarokat, 
'amelyek az egész kórfolyamatnalk az a lap já t képeznék. 
Ezeken — az enteritis necroticans elő idézését fő leg ké­
miai folyamatokkal magyarázó feltevéseken kívül, olyan 
vélemények is felszínre kerültek, amelyek a kóros folya­
m at elindítójának a baktérium anyagcsere termékeit 
tekintik. így Kozlowski az enteritis necroticanst aller ­
giás folyamatnak tartja , amelyben antigénként a bélbő l 
felszívódó fehérjék és anaerob baktériumok anyagcsere 
termékei szerepelnek, amelyek az éhezés következtében 
megváltozott bélnyálkahártyán keresztül szívódnak fel. 
Ezeknek a hipotéziseknek egyike sem tudta a tömeges 
bélímiegbe-tegedések okát megmagyarázni.
Több kutató specifikus kórokozó után  kutatott. 
Zeissler és munkatársainak sikerült a betegek bél­
traktusából, hullákból, mű téti anyagból kitenyész­
tem a Cl. Welchi egy variánsát, melyet B. enterotoxi- 
cusraaik neveztek él. 1947-ben Zeissler az enteritis 
necroticans kórokozójáról folyt vita sorá.n kijelölte az
1. A  Welch-csoportba tartozó baktériumok típusai
Típus Betegség
megnevezése
Természetes körül­
m ények között 
kórokozó
Felfedező
neve
K itenyész tés
éve
1. B . Welchi Typ. A 
(Bac. perfringens)
/
Gázoedema Emberben Welch és N ú tta l, F ränkel, 
K lein , Weillon és Zuber, 
S cha tten froh  és G rassberger
1892— 1900
2. B . Welchi Typ. B 
(Bac. agni)
B árány
dizentéria
B árányokban , 
fia ta l csikókban
Gaiger és Dalling 1923
.
3. B . Welchi Typ. C 
(Bac. paludis)
Gázoedema F e lnő tt juhokban Mo Even 1930
4. B . Welchi Typ. D 
(Bac. ovitoxicus)
Fertő ző  entero- 
toxaem ia
F e jn ő tt juhokban, 
lovakban
Bonnets 1932
5. B . W elchi Typ. E ? Bosworth 1940
6. B . Welchi Typ. E  
(Bac. entorotoxicus)
E n te ritis
necroticans
Emberben
'
Zeissler és Bassfeld 1947
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újonnan felfedezett kórokozónak helyét a Cl. Welchi 
csoportjában (1. táb la).
A Welch-csoport tagjai exotoxint termelnek, úgy 
állatokban, m int mesterséges táptalajokon. Toxinjai 
vizsgálata és quantitativ meghatározása képezi a 
típusok elkülönítésének általános módszerét.
Zeissler é s  munkatársai az enteritis necroticans 
kórokozójának identifikálása során egy olyan sa já ­
tosságát fedezték fel, amely a csoport minden más 
tagjától elkülöníti. Ez a sa já tsága a  baktérium 
spóráinak magas-fokú hő rezisztenciájában nyilvánul 
meg. Az irodalmi adatok szerint a Welch-csoport 
többi tagjainak spórái 5—10 perces forralást tű rnek 
el, a  Bac. enterotoxicus, mint a z t Zeissler és Rass- 
feld, valamint Haiti és Dieckmann vizsgálatai bizo ­
nyítják, 1—4 óráig  -terjedő  forra lást is kiáll.
Kutatásunk tárgyát ezeknek a baktériumoknak 
az emberi faeeesben — úgy betegeknél, -mint egész ­
ségeseknél — való elő fordulása képezte.
A beteganyagot Budapest * fő város -tanácsa 
VIII/'l. sz. rendelő intézetébő l Szemző  György dr. 
fő orvos emésztő szervi osztályáról kaptuk. A beteg- 
anyag a rendelő  ambuláns betegeitő l származott, 
akik ileitisb-en, jejunitisben szenvedtek,, egy részük 
gyomor- és bélmű tétek utáni panaszokkal. Néhány 
colitises esetbő l származó -anyagot is kaptunk.
Munkánk folyamán 220 .anyagot vizsgáltunk. 
A faeceseket a bakteriológiai diagnosztikában -a gáz- 
oedema bac. kimutatására szokásos módszer szerint 
dolgoztuk fel. A 220 anyagból a vizsgálatok folya ­
mán morfológiai, kulturális és kísérleti állatra gya ­
korolt biológiai hatásuk alapján 128 Welch-törzsét 
izoláltunk, ami 58%-nak felel meg.
Annak eldöntésére, hogy törzseink az emberre 
patogén A és F -típusok melyikéhez tartoznak, elvé ­
geztük a törzsek tipizálását a Carl Dieckmann által 
leírt spóna hő rezisztencia vizsgálattal. A 128 törzs 
közül ezt a vizsgálatot ezid-eig 58 -törzsnél végeztük 
el, melyek -közül 17 törzs spórái hő rezisztensnek bi­
zonyultak, még pedig 1—4 óráig  terjedő  forralást 
bírtak el. Ezek a számadatok mutatják, hogy a beteg- 
anyagból kitenyésztett Welch-törz-seink 29,3%-iá F- 
típusnaik bizonyult (2. tábla).
Annak kiderítésére, hogy van-e .a kitenyésztett 
anaerob baktériumok jelenlétének a -bélben diagno ­
sztikus jelentő sége, elvégeztük 100 egészséges egyén 
faecesének 'bakteriológiai vizsgálatát is. A vizsgálati 
anyagot Intézetünk dejektórium-ában az élelmezési 
iparban dolgozók szű rő vizsgálatára vett anyagból
választottuk ki fizikális sajátságaik alapján. 100 
anyagot vizsgáltunk a beteganyag vizsgálatával 
azonos módszer szerint. A 100 közül 67-bő l sikerült 
a Welch-csoport-ba tartozó baktériumot kitenyészteni. 
A 67 Welch-törzs közül 28-nál tipizálás céljából el ­
végeztük a spórák hő reziszten-cia vizsgálatát, amely 
szerint 6 törzs hő rezisztensnek bizonyult (21,4%- 
ban). (3. tábla.)
3. A Welch-csoport F-típusú törzseinek hő rezisztencia-vizsgálata 
egészségesekbő l
Törzs­
szám
Forralási idő
5' l h 2h 3» 4h
095. + + ' + +  • +
101. + + + + 4-
565. + + + + +
578. + + — —
837. + + .+ + +
842. + + —
A számadatok azt mutatják, hogy az egészsége­
sek faecesébő l 67%-han tenyésztettük ki a Welch- 
bacil-lust, .amelyek közül ezideig 21,4% F-típusnak 
bizonyult. Meg kell jegyezni azonban, hogy a hő ­
rezisztenciára vonatkozó százalékos arányszámokat 
nem lehet véglegesnek tekinteni, mivel azok a vizs­
gálati anyagok kb. felére vonatkoznak (első  esetben 
58, második eset-ben 28 vizsgálat), amelyek a  további 
teljes anyagon eszközölt vizsgálatok során növeked­
hetnék vagy ^ csökkenhetnek. Kitenyésztett törzsein ­
ket morfológiai, kulturális, állatna gyakorolt patogén 
hatásuk és spóráik hő rezisztenciáján kívül egyéb, a 
Welch-bacillusokra jellemző  tulajdonságokra is meg­
vizsgáltuk, mégpedig szénhidrát erjesztő  tejalvasztó 
és gel-atina folyósító, ihemol.izáló sajátságát, vala ­
m int a baktériumok -mozgási képességét (4. táblázat).
Amint látjuk a jellemző  tej-alvasztás, gelati na 
folyósítás, hemolizis, mozgásképesség hiánya tekin­
tetében -a beteganyagból származó A- és F-tipusok 
között különbséget nem találunk.
Ami a szénhidrát erjesztést illeti, az F-típusú tör ­
zsek mindegyike bontj-a a  dextroset, lactoiset, m.ailtoset, 
saccharoset, laevulo-set, nem  bontja azonban a mamu­
tot, inul int, glyceri.nt, dulcitot, rhamnoset, arabinoset 
és r-affinoset. Némileg eltérő  .az A-típusú törzsek oukor- 
bo-ntás-a, amennyiben .néhány törzs bontja a  gly- 
cerint, arabinoset és r-affinoset. Az A-típusú Welch- 
törzsekre vonatkozó ezen eredmények általában meg­
egyeznek az irodalmi adatokkal, az F-típu&ra vonatkozó 
eredmények azonban -némi eltérést mutatnak. Franz 
Schütz a  Bac. enterotox-icus 'szónihiidráterjesztési vizs-
2. A Welch-csoport F-típusú törzseinek hő rezisztencia-vizsgálata beteganyagból
Törzs­
szám
Forralási idő Törzs-
szám
Forralási idő
5' i h 2h 3h 4» 5' l h 2h 3h 4»
15. + + ____ ____ ____ 136. + + _____ . —
26. + + + + + 137. + + + — —
33. + + — — — 139. + + ---' —
34. 4- + — — — 140. + + ' + — —
103. + + + — — 152. + + + + +
118. + + + + + 167. + + — ‘ ---
125. + — — — 168. + +  . + + 4-
135. + + — — — 169. + + + + +
194. + +
-
—
—
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/gálatárói közölt adatai szerin t a  B. enterotoxicus cukor- 
bontása mindenben megfelel a B. perfringens ezen ké­
pességének. A mi kísérleteink, amint a táblázatból kitű ­
nik, eltérést mutálnák, amennyiben a hő rezisztans tör­
zsek egyike siem bontja a gilycerint és arabimoset, ami 
Schütz kísérleti eredményeivel ellentétben van. A cu­
korbontás képességének azonban nagy jelentő séget nem 
szabad tulajdonítani, mert a  'tapasztalat a z t mutatja, 
hogy a típusokon belül egyes törzsek eltéréseket mutat ­
hatnak.
Hiabár toxinvizsgálatokat munkáink ezen részé­
ben nem vettünk fel feladataink közé, mégis felme­
rült a szüksége annak, hogy legalább Is tájékoztató 
vizsgálatokat végezzünk az irányban, hogy az álta ­
lunk izolált A- és F-típusú Welch-haeillusok toxinjai 
mutatnak-e eltérést szerkezetük tekintetébein. Az 5.
'táblázatban látjuk, hogy a  két típus toxinjai szerint 
miben különbözik egymástól.
Látjuk, hogy mindegyik típus többféle toxint termel. 
A táblázat iazt ás megmutatja, hogy -az Adipus fő toxinja 
az a  toxin, 'az F-típus fő toxinja a ß  toxin. Ennek a kü ­
lönbségnek az általiunk ki tenyésztett törzsekre való érvé ­
nyességét 'igyekeztünk kiísérleteinikkel bebizonyítani. 
Tudjuk azt, hogy az a  taximnak ferment jellegű  tevé ­
kenysége van, lecithinasie tartalma következtében. Az 
a taxin normális emberi savóval vagy h ígított to jás- 
sárgá jáva l összekeverve opia’lescentiát ad lecithin bontás 
következtében. Miután az F-típusban a  toxin csak kis 
mennyiségben: foglaltatik, ennek a jelenségnek nem sz a ­
bad föllépnie, vagy csak  nagyon kis mértékben.
Kísérletünkbe két F-típusú (169. és 15. számú) 
és két A-típusú (36. és 38. számú) törzset vontunk
4. A Welch-csoport F-típusához tartozó törzsek sajátságainak vizsgálata 
Beteganyagból
Törzs­
ig száma
Hemolizis.
Tejalvasztás.
Gelatina
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Szénhidrát erjesztés
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be. A törzsek 24 órás tenyészetének bouillon-szű rleté- 
bő l 0,2 ml mennyiséget összehoztunk 0,1 ml hígított 
to jássárgával és fiziológiás konyhasóoldattal 0,5 ml-ig 
kiegészítettük. Összeráztuk, vízfürdő be tettük 37 C 
fok mellett. Már két óra elmúltával különbség mutat­
kozott, amennyiben az F-típusú toxint tartalmazó 
csövek alig észrevehető  opalescentiát mutattak, az 
egyik A-típusú toxint (36. sz.) tartalmazó cső ben 
erő s opalescentiát, a másikban (38. sz.) gyengébbet, 
de az F-típusnál határozottabban kifejezett opalescen- 
tiát észleltünk, Ez a k ísérlet bizonyítja a fentebbi 
táblázatban foglaltakat.
Az általunk kitenyésztett két- típus toxinjainak 
viselkedését állatkísérletben is megvizsgáltuk.
Két 350 g súlyú tengerimalacot Intézetünk oltó- 
anytagellenő rző  osztályáról kapott 286. számú per­
fringens savó keverékének 1 ml-ével védtük. A savó 
1 ml-e 200—250 AE-t tartalm az. Másnap az egyik 
malacot F-típusú törzs 24 órás tenyészetének 1 ml-ével 
intramuscularisan fertő ztük (169. sz. törzs), a másik 
malacot A-típusú törzs (3. sz. törzs) ugyanilyen 
tenyészetének ugyanilyen mennyiségével. Az F-típus- 
sal fertő zött állat már néhány órával a tenyészet be 
adása  után gázoedema megbetegedés tüneteit mu­
ta tta  és  kb. 36 óra múlva elpusztult, míg a másik 
állat egészségesnek bizonyult öt napi megfigyelés 
után is. Az elhullott á lla t boncolása a gázoedema 
típusos tüneteit mutatta. A hasű ri exsudatumból és 
a  szívvérbő l a törzset kitenyésztettük.
E kísérletekbő l arra következtethetünk, hogy a b ir ­
tokunkban levő  törzsek toxinjaik  alapján is az  A- és 
F-típusokhoz tartoznak.
A vizsgálatok során kapott eredmények mérle­
gelésekor szembe kell állítanunk a betegekbő l és 
egészségesekbő l tenyésztett Welch-törzsek számada ­
tait. Betegekbő l 58%-ban, egészségesekbő l 67%-ban 
tenyésztettünk ki Welch-csoportba tartozó baktériu ­
mokat. Az egészségesek 8%-os többletének okát, 
hogyha ezt az eltérést egyáltalán  figyelembe szabad 
venni, szerintünk abban lehet keresni, hogy a betegek 
nagy része hosszú idő  óta különböző  sulfonamid és 
antibiotikum készítményekkel kezelés a latt állt. Tud­
juk, hogy a Cl. Welchi igen  érzékeny sulfakószítmé- 
nyekkel és penicillinnel szemben. Az enteritis necro­
ticans gyógykezelésében komoly eredményeket azért 
értek el sulfonamid készítményekkel (martanil, mar- 
badal), valamint penicillinnel. Az egészségeseknél 
nyert eredményeink (67%) alig  térnek el Russfeld és 
Lő hr a Welch-baeillusnak a  normális bélflórában való 
jelenlétére 1931-ben vakbeleken végzett kísérleti 
eredményeitő l, akik 79%-ban tenyésztették ki.
A Welch-baktériumok F-típusának jelenléte a 
betegek (29,3%) és egészségesek bélflórájában 
(21,4%) lényeges eltérést tehá t nem mutat. Itt k í ­
vánjuk megjegyezni azt, hogy Hain a németországi 
enteritis necroticans megbetegedések kórokozójának 
kutatása alkalmával a betegek faecesébő l 100%-ban, 
ugyanakkor egészségesekébő l pedig 17%-ban tenyész ­
tett ki F-típusú Welch-törzseket.
A rendelkezésünkre álló beteganyagból egy eset­
ben sem lehetett az en teritis  necroticans klinikai 
diagnózisát felállítani. Az en teritis necroticans töme­
ges megbetegedései alkalmával Németországban 
rendkívül súlyos, órák vagy néhány map alatt akut
formában lezajló megbetegedések voltak jelen, ami* 
kor a kórokozót az esetek 100%-ában sikerült bakte ­
riológiai vizsgálattal kimutatni. A mi beteganyagunk 
ambuláns, fő leg krónikus bélbetegekbő l állt, akik. 
állandóan orvosi felügyelet és gyógykezelés a la tt 
állanak.
Magyarországon három klinikai és bonctani ész ­
lelés alapján enteritis necroticansnak diagnosztizált 
esetrő l van tudomásunk, amelyekrő l a budapesti O r ­
vosi Egyetem II. sz. sebészeti klinikájáról, a debreceni 
Kórbonctani Intézetbő l, valamint a MAV-kórház cse ­
csemő - és gyermekosztályáról jelentek meg közlemé­
nyek. A megbetegedések kórokozójáról tájékoztatást 
azonban nem kaptunk, miután egyik esetben sem tör ­
tént bakteriológiai feldolgozás.
Vizsgálataink eredménye azt mutatja, hogy a CL 
Welchi A- és  F-típusai a bélflórában jelen lehetnek 
anélkül, hogy ezekre a  kórokozókra jellegzetes kór­
képet elő idéznék.
Annak a kérdésnek az eldöntésében, hogy mi­
képpen válhatnak patogénné a bél normális flórájá ­
ban jelenlevő  baktériumok, fontosnak látszik annak 
a megvilágítása, hogy a normális bélflórához tartozó 
baktériumok áthatolnak-e a bélfalon normális körül­
mények között. Erre vonatkozólag több szerző  vég ­
zett vizsgálatokat.
Hornemann vizsgálati eredményei szerint úgy em ­
bernél, mint különböző  kísérleti állatoknál, nyúlnál, ku­
tyánál, tengerimalacnál, kecskénél az egészséges bél­
falon baktériumok áthatolása nem  fordul elő . Csupán 
palológiásan elváltozott bélfalon képesek áthatolni, még 
abban az esetben is, ha ez az elváltozás nagyon kis 
terjedelmű .
Teale véleménye alapjában megerő síti Hornemann 
vizsgálati eredményeit, szerinte a normális bélflórához 
tartozó baktériumok részére az egészséges bélfal erő s 
gá ta t képez a baktériumoknak a bél lumene felő l tör­
ténő  behatolásával szemben. Hogyha azonban valamely 
körülmény folytán a  bélfal rezisztenciája, vagy á tjá rh a ­
tósága megváltozik, vagy a bélfal megsérül, akkor a  
baktériumok bejutnak a bélfalba és fertő zést képesek 
elő idézni.
Más szerző k, Nedzel, Arnold, Guldbrandsen szerin t 
a  normális bélflóra baktériumai áthatolhatnak normális- 
körülmények között is a bélfalon.
Teale, Shiga-exotoxinnal végzett kísérletei azt bizo­
nyítják, hogy a  toxin normális bélfalon is képes á t ­
hatolni.
Abban az esetben, hogyha feltételezzük, hogy a  
normális bélflóra baktériumai és azok toxinjai az 
egészséges bélfalon is áthatolhatnak, felmerül az a  
kérdés, mely körülményeknek kell közrejátszaniok 
abban, hogy a fertő ző  folyamat létrejöjjön. Tudjuk, 
hogy a fertő zés létrejöttében három tényező  szere ­
pel: 1. A fertő zést elő idéző  mikroorganizmus sa já t ­
ságai. 2. A szervezet sajátossága és állapota. 3. A 
külső  környezet feltételei, melyek között a mikroba 
és a  szervezet egymásra való hatása bekövetkezik. 
Lehetséges, hogy a normális béiflórában jelenlevő  
anaerob baktériumok valamely sajátsága változik 
meg, virulenciája vagy valamely más tulajdonsága, 
amelynek következtében elő idézi a megbetegedést. 
Ismeretes, hogy a fertő ző  betegségek kialakulásában 
nagy szerepet já tszanak 'a  szociális tényező k. Láttuk 
a nyugatnémetországi tömeges enteritis necroticans 
megbetegedéseknél, hogy a betegek legnagyobb része
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rosszul táplált, leromlott egyének közül került ki. 
Tudjuk, hogy Németország lakossága a második vi­
lágháború elő tt, a  háborús elő készületek idején és a
háború alatt is rendkívül súlyos szociális viszonyok 
között élt. Azok az irodalmi adatok, amelyek a tö ­
meges enteritis necroticans megbetegedésekkel kap ­
csolatban napvilágot láttak, több oldalról világítják 
meg a beteganyagot. Feldolgozták nemek és életkor 
szerint a megbetegedések évszakok, hónapok szerinti 
megoszlását, hiányzik azonban a fertő ző  folyama­
tokra való hatás szempontjából döntő  tényező : a 
szociális helyzet szerint való megoszlás. Valószínű­
nek látszik az a feltevés, hogy az enteritis necroticans 
tömeges megbetegedései anyagának feldolgozásából 
éppen azért hiányzanak a betegek szociális helyze­
tére vonatkozó adatok, mert azok kedvező tlenül vi­
lágították volna meg Nyugat-Németország lakossá ­
gának viszonyait.
A fertő zéses folyamat létrejöttének tanulmányo­
zásánál feltétlenül figyelembe kell vennünk a pavlovi 
fiziológia eredményeit, mely szerint ennek a folya ­
m atnak a létrejöttében is nagy szerepe van a központi 
idegrendszernek. Pavlovask a  szervezet belső  egysé ­
gérő l szóló tétele alapján a bélbaktériumok által 
okozott megbetegedéseket sem tekinthetjük a bél 
helyi megbetegedéseinek, hanem az egész szervezet 
megbetegedésének.
A bélbaktériumok hatást gyakorolnak a bélfalra 
és m ás életfontosságú szervekre vagy rendszerekre, 
pl. az  idegrendszerre. A baktériumok a bélben izgat ­
ják  a  nyálkahártyát, az interoreceptorokat, ahonnan 
ingerek mennek az idegrendszer legfelső bb szaka ­
szához, az agykéreghez. A központi idegrendszerben 
a folytonos ingerlés következtében a normális iz­
galm i és gátlási folyamatokban zavar állhat be, meg­
változhatnak a bél normális funkciói, ami megbetege­
déshez vezethet.
Munkánk eredményét röviden a következő  pon­
tokban foglalhatjuk össze:
1. A betegek és egészségesek faecesébő l kb. 
egyenlő  arányban tenyésztettük ki az A- és F-típusú 
Welch-csoportba tartozó anaerob törzseket.
2. Az általunk vizsgált betegek közül egy eset­
ben sem volt a klinikai tünetek alapján enteritis 
necroticans diagnózisa felállítható.
3. A Welch-ba'ktériumok A- és F-típusait a nor­
mális bélflórához tartozóknak kell tekintenünk, ame­
lyek megbetegedést akkor idézhetnek elő , hogyha 
megvannak azok a körülmények, amelyek a fertő ző  
folyamat létrejöttéhez szükségesek. Ez azt jelenti, 
hogy megvannak a mikroorganizmus olyan sajátsá ­
gai, amelyek lehető vé teszik, hogy betegséget okoz­
zon, a makroorganizmus olyan állapota, amelynek 
következtében a sajátságaiban megváltozott mikro­
organizmus a megbetegedést elő idézheti és olyan 
környezeti viszonyok, amelyek lehető vé teszik akár a 
mikro-, akár a makroorganizmusok megváltozását.
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A  fő városi István Közkórház (igazgató-fő orvos: Vikol János ár.) Prosecturájának közleménye
Generalizált arteriola thrombosissal járó thrombopeniás purpura*
(Moschowifz syndroma)
Irta : RADNAI BÉLA dr.
Moschowitz (15) 1925-ben ,acut lázas pleio­
chrom anaemia oly esetét ismertette, amelyhez a vég- 
arteriolák és oapillárisok egész testre  kiterjedő  hyalin 
thrombosisá társu lt. E megbetegedést egy mind ­
addig nem észlelt és  általa elő ször leírt haematolo- 
giai kórképnek tartotta. Baehr, Klemperer és Schifrin 
(2) mutattak rá arra, hogy ia kórképre még a throm ­
bopeniás purpura is jellemző . A késő bbi kutatók kü­
lönféle nevekkel jelölték a betegséget, így Fritzgeratet 
és mtsai (8) a »thrombocytás acroangiothrombosis«, 
Singer és mtsai (19) pedig a »thrombusos thrombo- 
penias purpura« elnevezést ajánlották. Ira Gore (10) 
1950-ig 21 olyan esetet gyű jtött össze az irodalom ­
ból, amelyek e kórkép fogalma alá sorolhatók és meg-
* A Pathölogus Szakcsoport 1953 április 22-i 'tudomá­
nyos ülésén tartott bemutatás aiapján.
állapította, hogy azok közös jellemvonása a heveny 
lázas kezdet, a haemolytikus typusú anaemia, a 
thrombopeniás purpura és az arteriolák generalizált 
vérlemezke thrombosisá. Klinikailag jellemzi még a 
betegséget,1 hogy rendesen disseminált központi ideg- 
rendszeri tünetekkel jár és nő knél jóval gyakrabban 
fordul elő , mint férfiaknál (1, 4, 6, 21, 5, 7, 16, 11). 
A közölt esetek száma 1950 óba mintegy 25-re emel­
kedett (14, 3); sajnálatos módon eddig kizárólag 
tengerentúli szerző k adatai jutottak birtokunkba és 
egyetlen európai közleményrő l sem sikerült adatot 
találni, bár feltehető , hogy Európában is észlelték ezt 
a megbetegedést. Meglepő , hogy Heilmeyer (12) kézi­
könyvének legújabb kiadásában is csak egyetlen 
1947-bő l származó irodalmi adatot említ. Európai ész- 
le'ésrő l ő  sem tud. Alábbi észlelésünk tehát nemcsak
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hazai, hanem európai viszonylatban is első nek tekint­
hető .
Saját esetünk kortörténete a következő : 28 éves 
nő beteg 1949. XI. 29-én azzal a panasszal kereste fel 
az egyik fő városi szülő otthont, hogy mensese, szolkat­
lanul erő s vérzéssel jelentkezett. Elmondja, hogy 3 
szülése és 2 laibortusa volt. A szülő otthonban a csilla ­
p íthatatlan vérzés m iatt ourettaiget végeztek, azonban 
a vérzés ezután sem szű nt. A méhikaparéikban terheség 
jelei nem látszottak és a méh sem mutatott kóros el ­
térést. A méhkaparást követő  negyedik napon jobb ­
oldali fejfájás, az ötödik napon facialis és balkar 
paresis lépett fel ia betegnél. Ugyanakkor egész bal­
oldalában bizsergő  érzése támadt és lázas lett. E pa ­
naszok miatt prae-apoplexia diagnózissal és sepsis 
gyanúfával kivizsgálás céljából egy közikórházi bel- 
osztályra helyezték át a beteget. E belosztályon csak 
egy napig feküdt, hő mérséklete 38 C°, tensiója 140/80
1. ábra. A szívizom képe kis nagyítással. 
4 arteríolában részleges elzáródás látszik.
Higmm volt, hányingere volt, hányt, látásromlásról 
panaszkodott. A belgyógyászati vizsgálatkor csak az 
idegrendszer mutatott csekély elváltozást: patella- 
reflexe élénk, pupillái renyhén reagálnak. A vizsgálat 
sem paresist, sem kóros reflexet, vagy félremutatást 
nem talált. Ezért a még mindig fennálló genitalis 
vérzés, valamint fokozódó anaem iája és septicus 
abortus gyanúja miatt még a (felvétel napján egy 
másik fő városi szülő otthonba tették át a beteget, be­
tegségének 9. napján. Itt hő mérséklete 37 és 39 C° 
között mozgott, erő s fejfájása volt és rövidesen sen- 
soriuma is zavart lett. Genitalisan a vérzésen kívül 
semmi kórosat sem találtunk. A betegség 12. napján 
elvégzett vérsejt számol ás szerint vörösvérsejtszáma
1,600.000, fehérvérsejtszáma 4200, qualitative: lym- 
phocyta 45%, segment 34%, stab 15%, monocyta 5%, 
■ eosinophil 1%. Therapiásan 0-ás csoportbeli vértrans- 
fusiót, valamint állandóan penicillint és cardiacumo- 
kiat kapott. Fokozódó szívgyengeség és eszméletlen­
ség tünetei között a betegség 13. napján halt meg 
anélkül, hogy az osztály biztos diagnózist tudott volna 
felállítani. Ezért sepsis?, endometritis haemorrhagica 
és  acut szívgyengeség diagnózissal került sectióra.
Boncoláskor feltű nt a  holttest halványsárga, v a ­
lam int számos pontszerű  vérzés, amely különösen a 
szívizomban, az endocardium alatt, a gyomor és a 
belek nyálkahártyáján látszottak. A lép súlya 200 g,
állománya petyhüdt, kékesvörös, kevés kaparékot ad. 
Metszéslapján ia tüsző k jól feltű nnek. A többi belső  
szerv nem mutat szahadszemmel kóros eltérést. A 
gén ital iákat különös gonddal vizsgáltuk a sepsis gya­
núja miatt, de csekély méhnyálkahártyavérzésen kívül 
itt sem találtunk kórosat. A parametriumok szabadok.' 
Az agyállomány vizenyő s, halvány. A combcsont két­
harmad részét vörös csontvelő  tölti ki.
A fenti boncolási lelet alapján végül is oly 
thrombopeniás purpurára kellett gondolnunk, amely 
következményes anaemiához és szívizomelégtelenség­
hez vezetett. A kórszövettani vizsgálat azonban vá­
ratlan eredménnyel járt. Kiderült ugyanis, hogy úgy­
szólván minden szerv, de különösen a szívizom, a 
me’.lékvesekóreg, ia nyúltagy és a vesék apró ereiben 
vérrögök ülnek. A szívizomban egy-egy látótérben 
néha 8—10 thrombotizált praecapillaris arteriola is 
látszik (1. ábra). Feltű nő , hogy a rögök sohasem
2. ábra. A szívizom egyik rögösödött arteriolája. A rög 
alapján az érfal szerkezete eltű nt, összeolvadt a röggel. 
Állományában fibroblastok, felszínén endothelsejtek 
látszanak.
3. ábra. Friss rög a szívizom egyik arte nótájában. Állo­
mánya laza, szemcsés, felszínén nincs endothelréteg.
zárják el teljesen a lument, hanem a falhoz tapadva 
mellettük átjárható rés marad, amelyben ép véralak ­
elemeik találhatók. Az apró rögök változatos szerke­
zetet mutatnak; nagyobb részükön szervülés jelei is­
merhető k fel: egynemű  állományukban fibroblastok, a
lumen felé eső  felszínükön pedig endothelsejtek fog­
lalnak helyet (2. ábra). Elvétve találhatók laza fibrin- 
szálakból és vérlemezkékhez hasonló szemcsékbő l álló
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rögök is. Ezekben a szervülés jele nem látszik, tehát 
valószínű leg friss képző dmények (3. ábra). A rögö- 
södött erek kalibere leginkább a praecapillaris arte ­
riolák tágasságának felel meg, de az érfal szerkezete 
eltér azdkétól, mert simaizomzat egyáltalán nem, vagy 
csak vékony rétegben található bennük. Az is meg­
figyelhető , hogy a rögök tapadása helyén iaz érfal 
egynemű , mintegy összeolvad a röggel.
A szívizomhoz hasonló kiterjedt rögösödés lát­
szik még a mellékvesekéreg zóna glomerulosá-jában 
(4. ábra). Itt különösen szembeötlik az, hogy az elzárt 
erek lumene igen tág, szinte vékonyfalú sinushoz, 
mikroaneurysmához hasonlít; az is jól megfigyelhető, 
hogy a szomszédos, nem rögösödött arteriolák fala ép, 
lumene a megszokott tágasságé (5. ábra). E jelen­
ségek azt a gyanút keltik, .hogy a rögösödés eleve 
kórosan megváltozott érben indul meg. Röggel el nem 
zárt erek fala sehol 'sem mutat eltérést, hyalinoaist.
4. ábra. A mellékvesekéreg zóna glomerulosa-jában 
számos rögösödött erecshe látszik.
Figyelemreméltó, hogy a  leírt érelváltozást mindig 
csak a szervek paranchymájában található, de soha­
sem azok szomszédságában, tokjában, vagy a  kör­
nyező  kötő szövetben. A parenchyma laesiója ennek 
ellenére csekély, valószínű leg azért, mert az érelzá ­
ródás incomplet. A májban, a lépben és a  hypophysis 
elülső  lebenyében nem találtunk rögöket. A csont­
velő ben igen sok megakaryocyta látszik, am it a foko­
zott vérlemezkepusztulás és a következményes rege­
neratio jelének tartunk.
A fenti elváltozások és a klinikai lefolyás alapján 
esetünk megfelel a Moschowitz által 1925-ben ismer­
tetett kórképnek. A láz kíséretében fellépő  heveny 
anaemia, thrombopeniás purpura és az idegrendszeri 
tünetek is valószínű vé teszik ezt a  diagnózist, de 
a  szervek kórszövettani vizsgálata .kétségtelen bizo­
nyítékot nyújt ehhez az állásfoglalásunkhoz. Ugyan ­
csak első sorban a morphologiai kép alapján tudjuk 
esetünket a többi szóbajövő  betegségtő l, így az essen­
tia lis thrombopeniás purpurétól és a sepsistő l is el­
különíteni. Felvető dött az a gondolat, hogy az apró 
vérrögöket .a halál elő tti transfusio okozhatta, mint 
azt Masshoff (13) egy esetében észlelte. Ennek lehe­
tő ségét azonban egyrészt a  rögösödés localisatiója 
alapján zárhattuk ki (Masshoff esetében csak a máj­
ban és a tüdő ben látszott rögképző dés), másrészt 
esetünkben a rögök szervülés jeleit mutatták, tehát
nyilván hosszabb idő vel a halál beállta elő tt, ill. az 
utolsó napon adott transfusio elő tt keletkeztek.
A bemutatott generalizált arteriola rögösödés pa- 
thogenesisét a kutatóik kétféle mechanizmussal ma­
gyarázzák. Az egyik nézet szerint, amelyhez Heilme- 
yer is csatlakozik, a betegség lényege kóros véralva ­
dás, ami talán a vérlemezlkék fokozott pusztulásának, 
agglutinatiójának következménye; eszerint az erek 
falának elváltozása a  rögösödés körül csak másodla ­
gos jelenség. Támogatja e feltevést és az egész vér ­
képzés ártalmazottsága mellett szól a kísérő  és gyak ­
ran súlyos anaemia, amely súlyosabb, mintsem azt 
a purpurás vérzések nyomán várhatnánk. A csont­
velő  csak az esetek egy részében mutat megakaryocy- 
tás  hyperplasiát; az alvadási mechanizmus a betegek­
nél normális szokott lenni.
A másik felfogás az erek falának első leges meg ­
betegedését tételezi fel. Gitlow és Goldmark (9) már
5. ábra. A mellékvesekéreg rögösödött, kitágult, aneurgsma- 
szerü erecskéi. Kereszttel jelölve ép arteriola látszik.
1933-ban rámutattak arra, hogy e kórképet a dissemi- 
nalt lupus erythamathodes, a  Libman—Sachs-syndro- 
ma és a periarteritis nodosa csoportba lehet sorolni, 
bár e  feltételezéshez ma is alig van határozott tám ­
pontunk. Ira Gore a praeciapillarisok és arteriolák 
falában hyalinosist tudott kimutatni, amely szerinte 
az endotbel .réteget felemeli és megrepeszti. Ez az 
endothel-laesio vonja maga utóin a thrombocyták 
agglutinatióját és apró fali rögök képző dését. Az ér ­
elváltozásokat annyira jellemző nek tartja , hogy sze­
rinte ezek alapján a kórképet minden egyéb betegség­
tő l biztosan el lehet különíteni. Orbison (17, 18) ku ­
tyákon diffus arteriola necrosist idézett elő , amely a 
malignus hypertensióhoz hasonló klinikai tüneteket 
okozott. Megfigyelte, hogy a necrosisok helyén ugyan ­
olyan fali hyalinrögök képző dtek, m int a bemutatott 
kórképben. Ugyanő  sorozat-metszetek segítségével 
érreconstructiólkat készített az általa vizsgált esetek 
szerveibő l és megállapította, hogy a rögök mindig 
apró  aneurysmák belsejében foglalnak helyet. Ezzel 
magyarázható az az észlelésünk, hogy a rögösödés 
sa já t esetünkben is a vékonyfalú és tág  erekben for ­
dult elő .
A magunk részérő l arra a hasonlóságra kívánunk 
rámutatni, amely a leírt érelváltozások és a  heveny 
gócnephritisben észlelhető  glomeruluslaesiók között 
van. Mindkét betegségben endothelártalom helyén,
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(kitágult capillarisokban képző dik az apró vérrög és 
ezt m assiv capillarisvérzés, ül. haematuria kíséri.
A felsorolt adatok nagyobbrészt azt a felfogást 
támogatják, hogy a Moschowitz-syndroma primaer 
diffus érbetegségnek tekintendő , amely több rokon- 
vonást mutat az ú. n. collagen betegségekkel. A kí­
sérő  thrombopeniás purpura a  kutatók véleménye 
szerint másodlagos és a számos apró rög képző désé­
vel já ró  thrombocytapusztulás következménye. E fel­
fogás szerint az anaemia is secundaer és egyrészt a 
diffus érfallaesio, másrészt a fokozott vérzékenység 
eredménye.
Míg az irodalmi adatok többször említik a  szív- 
izomzat ereinek súlyos elváltozásait, addig a mellék­
vese 'kéregállományának thrombosisa nem szerepel a 
régebbi észlelő k leírásában. Ennek valószínű leg az 
is oka, hogy a közölt esetek egy részében a mellék­
vesékbő l nem végeztek szövettani vizsgálatot. Bár 
saját esetünk és az irodalmi adatok alapján nem mér­
hetjük fel pontosan a mellékvesekéreg leírt rögösö- 
désének jelentő ségét, mégis feltevésünk szerint annak 
szerepet lehet tulajdonítani a klinikai tünetek alakí­
tásában és a betegség súlyos, fatalis kimenetelében.
Az ismertetett kórkép aetiologiájára vonatkozó­
lag semmiféle támpontunk nincs. A kutatók feltéte ­
lezik, hogy a collagen betegségekhez hasonló, mind­
eddig ismeretlen exogen vagy endogen, talán toxicus 
ártalomra, esetleg allergiás mechanizmusra vezet­
hető  vissza. Utóbbi feltevéshez az az észlelés nyújt 
alapot, hogy Sdnvartzmann-fenomén kapcsán is elő ­
fordul hasonló érelváltozás (20).
M íg esetünk klinikai lefolyása amellett szól, hogy 
a  kórkép az essentialis thrombopeniás purpuréhoz áll 
közel, add ig  a morphologiai elváltozások a diffus ér- 
falmegbetegedés első leges voltát, tehát a collagen 
betegségekkel való rokonságot támasztja alá. Ter­
mészetesen  eg ye tlen  eset v iz sg á la ta  nem e leg endő  
ahhoz, hogy ebben  a kérdésben á llá s t  foglaljunk, de 
észle lésünk  a la p já n  a z  utóbbi fe ltev é s  látszik  k ézen ­
fekvő nek.
Összefoglalás: Generalizált a rte rio la  rögösödés- 
sel, lá z a s  anaem iáva l és id eg rend szeri tünetekkel k í ­
s é r t th rom bopen iás  purpura (M oschow itz-syndrom a) 
e se té t ism erte ttük . R ám uta ttunk  e  ritka  — tu d om á ­
sunk  szerin t E u rópában  még nem  közölt — kó rkép  
k lin ikai és m orpholog ia i sa já to s sá g a ira . E setünk  az  
é re lv á lto zások  a la p já n  a collagen  betegségekkel m u ­
t a t  rckonvonásokat. A kórkép k ia lak ítá sáb an  je len tő ­
sége t tu la jdon ítu nk  a m ellékvesekéreg  súlyos v a sc u ­
la r is  e lvá ltozása inak .
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A Budapesti Orvostudományi Egyetem II. sz. Belklinikájának 
(igazgató: Haynal Imre dr. egyetemi tanár) közleménye
Adatok a reticulosisok causalis pathogenesiséhez
(Mononucleosis infectiosa után fe llépő  plasmasejtes leukaemia)
Irta : GRÁF FERENC dr., RÉTSÁGI GYÖRGY dr. és VERECKEI ISTVÁN dr.
A reticuloendotheliialis, helyesebben reticulo- 
histiocyta rendszer morphologiájának és pathologiá- 
jának klinikai vizsgálatát a  különböző  punctiós eljá ­
rások (csontvelő -, lép-, nyirokcsomópunctio) klinikai 
vizsgálómódszerként való bevezetése tette lehető vé. 
Bár az experimentális pathologia részben tisztázta 
ezen genetikai és functionalis szempontból egységes 
sejtrendszer mű ködésének számos kérdését, így első ­
sorban a  szervezet védekezésében és immunbiológiai 
reactióiban betöltött szerepét, finomabb cytomorpho- 
logiájára, a vérképző  rendszerekkel való dynamikus 
kapcsolatára, reactióira, valam int első legesnek látszó, 
önálló betegségeire vonatkozó eddigi ismereteink első ­
sorban klinikai haematologiai kutatómunka eredmé­
nyei. A reticulohistiocyta rendszerbe tartozó, morpho- 
logiájukban ma már eléggé ismert sejtek a vérképzés 
szerveinek nemcsak támasztó szövetét, reticularis vá ­
zát, hanem egyúttal ő ssejtjeit is képezik, melyek a 
haemopoesis egyes sejtrendszereinek közös kiinduló 
pontjai (Alexejev (1), Krjukov (2), Pappenheim stb.). 
Normális körülmények között ugyan a vérképzés az 
egyes vérképző rendszerek határozottan differentiáló- 
dott, az érettség aránylag m agas fokán álló sejtjei­
nek oszlása és érése útján történik, de a haemopoesis- 
sel szemben támasztott fokozott követelmények és 
fő leg pathologiás viszonyok között a reticulo­
histiocyta rendszer sejtjei active is bekapcsolótTnak a 
vérsejtképzésbe, ami egyes esetekben azután a reti ­
culohistiocyta rendszer jellegzetes cellularis és humo­
ralis reactióinak kialakulásához vezet.
A reticulohistiocyta, valam int a vérképző  rend ­
szerek között fennálló szoros anatómiai és genetikai 
kapcsolat magyarázza azt a párhuzamot és hasonló ­
ságot, ami ezen sejtrendszerek reactióiban és ú. n.
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primaer megbetegedéseiben észlelhető . A -reticulo- 
histiocytia rendszer sejtjeinek diffus megszaporodását 
reticulohistiocytosisnak vagy réticulosisnak nevezzük, 
s jelen közleményünkben a reticulohistiocyta rendszer 
patholoigi újának csupán ezzel a kérdésével kívánunk 
foglalkozni. A reticulosisok lehetnek secundaerek, 
reactivak és lehetnek pritnaerek, ú. n. »essentialis« 
reticulosisok; kialakításukban részt vehet a  reticulo- 
histiocyta rendszer több sejtfélesége egyidejű leg is, 
rendszerint azonban csupán valamelyik sejtféleség: 
.a plasmasejt, a lymphoid vagy a monocytoid reticu ­
lum sejtek elő térbenállását látjuk. Reactiv reticulosis 
kísérheti egyrészt a haemopoesis reactióit, de követ­
kezménye lehet a szervezetet ért toxicus, infectiosus 
ártalomnak vagy lantigenbehatásnak stb. is; az ú. n. 
»essentialis« reticulosisok oka ismeretlen s a myeloid 
vagy lymphoid rendszer betegségei közül a leukosi- 
sokkal állíthatók párhuzamba. Ezen analógia alapján 
beszélünk leukaemiás formákról, ha a felszaporodott 
Teticulumsejtek a keringő  vérben is megjelennek és 
aleukaemiás formákról, ha a burjánzó reticulumsejtek 
nem jutnak ki a peripheriára. A klinikai gyakorlatban 
a haematologiai cytodiagnosztikia alapján néha nehéz 
különbséget tenni a  reactiv reticulosis és az ú. n. 
»essentialis« reticulosis között, különösen akkor, ha 
a reactiv reticulosist kiváltó ok nem nyilvánvaló és 
ha az »essentialis« reticulosis aleukaemiás formájá ­
ról van szó. A differentialis diagnostika ezen nehéz­
ségeire mutattak rá legújabban Fadem és McBirnie 
(3), akik száz különböző , nem plasmocytosisban szen­
vedő  beteg csontvelő  ke-nete közül hatban találtak oly 
nagy plasmasejt számot (5,4—23,6%-tg), hogy a 
lelet primaer plasmocytosis alapos gyanúját keltheti, 
ha elfogadjuk Waldenstrom (4) kissé merev felfogá­
sát, amely1 szerint 3% felett levő  plasmocytosiis a 
plasmasejt rendszer betegségére hívja fel a figyelmet. 
Fenti szerző k is hangoztatják, hogy a plasmasejtek 
morphologiai analysise alapján nem lehet különbséget 
tenni a plasmocytosisok reactiv és primaer formái 
között.
Ma a primaer, »essentialis« reticulosisok termé­
szetének tumor-felfogása áll. elő térben, hasonlóan a 
leukosisok tumorelméletéhez, amit kétségkívül számos 
kísérleti adat látszik bizonyítani. Az a klinikai, de 
fő leg haematologiai hasonlóság azonban, amely a re ­
activ és primaer reticulosisok, így pl. az aplasticus 
■ csontvelő  insufficientia ú. n. plasticus formájának az 
aeut leukaemia aleukaemiás formájától való elkülö­
nítését, vagy a plasmocytosisok differentialis diagno­
sztikáját néha rendkívül megnehezíti, mégis felveti 
azt a kérdést, hogy vájjon reactiv réticulosishoz ve­
zető , a reticulohistiocyta rendszer tartós izgalmát 
okozó ingerek alkalmasak-e az ú. n. »essentialis« re ­
ticulosis kivá'tására, más szóval reactiv reticulosisok 
tartó s  fennállásuk és megfelelő  .raactiós készség ese ­
tén, mintegy automatisálódva, irreversibilisekké vál­
hatnak-e és átmehetnek-e »essentialis« reticulosisba? 
Ezzel a problémával foglalkoznak Bretán és Anta- 
lóczy (5) és úgy gondoljuk, hogy ennek a kérdésnek 
felvetésével kapcsolatban nem érdíJktelen az alábbi 
eset ismertetése, melyben mononucleosis infectiosa 
lezajlása után néhány hónap múlva plasmasejtes 
leukaemia alakult ki.
K. S. 47 éves férfibeteg. Első  felvétel 1952. február
26. Családjában örökletes megbetegedés nem fordult elő . 
Két évvel ezelő tti, alvókúrávai gyógyított idegösszeroppa- 
násától eltekintve beteg eddig nem volt. Panaszai a fel­
vétel elő tt 4 héttel kezdő dtek, mikor borzongás után be­
lázasodott és attól kezdve minden map lázas volt, fő leg 
a délutáni órákban, mikor is hő mérséklete 39 CM-ig emel­
kedett. Általános rossz közérzeten és gyengeségen kívül 
más panaszra nem. volt. 3,000.000 E olajos pantcil int és 
12 g ultraseptyit kapott, minden különösebb javulás nél­
kül. Fölvétele elő tt néhány nappal láza spontán, foko­
zatosam csökkenni kezdett, közérzete itassam javult. Fel­
vételi status: sápadt, lesoványodott férfibeteg, halvány 
nyá.ikahártyák. Nyirokcsomók nemi tapinthatók. Mellkasi 
szervek részérő l kopogtatási,. hallgatási eltérés nem ész­
lelhető . Mái kb. 2 harántujjal megnagyobbodott, tömött 
tapintaté, sima felszínű , nyomásra nem érzékeny. Lép 
a.só pó.usa jól tapintható, léptompulad felfelé nem' na­
gyobb. Statusában egyéb kóros eltérés nincs. Hő mérsék­
let 37,1 C°j'ma jdx távozásáig Jáztaian. Vizsgálati eredmé­
nyek: Vize.et: ubg. fokozott, egyébként semmi kóros. Wa. 
r.: neg. Vérsejtsüllyedés: 85 mm/1 h. Vérkép: vvs.
3.100.000. High.: 65%, fvs. 4600. Qual. vérkép: pálcikái 
4/o, segment 39%, lymphocyta 45%, atypusos lymphocyta 
11%, ipílasmasejt 1%, erő s toxicus granulatio. Mellkas 
röntgen negatív. Májfunctiiós (colloid labilitási) próbák 
mérsékelten positivak. Widal, Bang, hi deg-agglutinabo, a 
széklet 'baoterioílógiai vizsgál a a ismételten negatívak. 
Paul—Bunnell: 1/128 positiv. Vércsoport: AB, Rh positiv. 
A beteg -közérzete napróC napra rohamosan javul, étvá­
gya kitű nő , 10 nap .alatt 2 kg-ot hízik, Két transfusio után 
március 15-én panaszmentes állapotban bazaboosátiuk. 
Távozáskor süllyedése már csak 20 mm/h, vérképe: vvs.
3.920.000, fvs. 5600. Pálc.: 5%, Se. 43%, Ba. 1%. Mo. 13%, 
Ly. 34%, atyp. Ly. 3%, plasmasejt: 1%, a tox icus granu­
latio megszű nt. Mája és lépe még jó; tapintható. Tekin­
tettel az anamnesis ben szereplő  penicillin és sul-fonamid 
resistens lázra, valamint a felvételkor észlelt hepato­
splenomegalia ra és .az ingersejt rendszerbe tartozó mono- 
nuclearis elemek felszaporodására, virusbetegség lezai- 
lására gondolunk, mely figyelembevéve a positiv Paul— 
Bunnell-reactiót is, mononucleosis infectiosának felelt meg. 
A klinikai lefolyás alapján teljes felgyógyulása zavarta­
lannak ígérkezett.
Négy héttel a klinikáról való távozása után a beteg 
■ 1 áztál an, hízott, panaszmentes és teljesen munkaképes'. 
Az ekkor készült qualitativ vérkép eredménye: Fiatal 
1%, pálc. 2%, Se. 13%, Mo. 5%, Ly. 56%, atyp. ly. 14%, 
Gumprecht 9% (1. sz. kép). Tekintettel arra, hogy a beteg 
teljesen jó; érezte magát, további vizsgálatok elvégzésébe 
netm egyezett bele.
1952. augusztus 19-én, tehát első  bentfekvése után 
5'/2 hónappal igen súlyos állapotban vesszük fel ismét 
klinikánkra. Elmondja, hogy kb. a nyár elejéig teljesen 
jó! érezte magát, 10 hete azonban közérzet© romlani kez­
dett, fáradékonnyá vált és végtagiaiban bizonytalan fáj­
dalom lépett fel. Ezen panasza inak 6 héttel ezelő ttig kü­
lönösebb jelentő séget nem tulajdonított. Azóta azonban 
fáradékonysága, gyengesége nagy mértékben fokozódott, 
a délutáni órákban hő emtílkedése volt, mely fokozatosan 
intermittito, majd remittáló lázzá alakult át. Egy hete 
állandóan magas láza van, melyet penicillinkeze’.és nem 
csökkentett. Étvágytalan, közérzete igen rossz, tag-fájdal­
mai vannak. Felvételi status: Igen súlyos beteg benyo­
mását keltő , erő sen lerontott, elesett, kisisé aluszékony 
férfi. A bő r és látható nyálkahártyák halványabbak, vér­
zés nem észlelhető . Normális garaitképletek, a hal ingui­
nalis árokban kisbabnyi nyirokcsomó. A mellkasi szervek 
részérő l kopogtaitási és hallgatózást eltérés nincs. Sza­
pora, rhythmusos, aequalis, könnyebben elnyomható pul­
sus. Epiigastriumban kisíokú nyomásérzékenység. Kóros 
resistentia nem tapintható. A máj és a lép két-két ujjad 
megnagyobbodott, tömött tapimtatú, nem érzékeny. Alaki­
lag ép, szabadon mozgatható csont- és izületrendszer, fő ­
leg az alezárosantokban bizonytalan, mozgástól függet­
len fájdalom'. Kóros idegrendszeri eltérés nem. észMhe:ő . 
Hő mérséklet: 38,4 C°. Vizsgálati eredmények: Vizeletben 
ubg. kissé fokozott, egyébként semmi kóros. Bence—Jones 
fehérje nincs. Vérsiej‘süllyedés 12 mm, Wa. r. negatív. 
Vvs. 3,980.000, Hgb. 80%, fvs. 7800, thrombocyta 15.300.
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Qualitativ vérkép: Pálc. 19%, Se. 43%, Eo. 3%. Mo. 1%, 
Ly. 9%, PlasunobDast 5%, plasmaisejt 19%, Gumprechit 
1%. A paripherián található plasmiasejtek atypusos. nagy, 
sötétkék plasmájű , erő sen vacuolisálií sejtek; aránylag 
niagy magjuk chromatin szerkezete még az érett alakok­
ban is eléggé 'laza és bennük 3—4 halvány nucleolus 
sejthető . Ezen morphologiai sajátságuk alapján kétség­
kívül inkább a nyirokrendszer reticulliairis elemeihez tar-
3. ábra.
tozó ú. n. lymphatiikus plasmiaisejíekhez látszatnak közelebb 
állni, mint a csontvelő  pliasmoáeHilularis reticulum sejt ­
jeihez (2. sz. kép). Májfunctiós próbák enyhén positivak. 
Prothrombin idő  100%, vérzést idő  2/40", alvadási idő  
7'15". Haemocultura: steril, Widal, Báing, hidegaggluti- 
níaitio: negatív. Paul—Buninelll-reactio: 1/64 positiv. Össz- 
fehérje 5,6%, albumin 2,6%, globulin 3%, res tini trogén 
21 m.g%. Sternumipunctio: Az inkább sejtszegény csont­
velő  magvas elemeinek több mint 50%-át a peripheriás 
képben leírt, fő leg fiatal plasmiasejtek képezik (3. és 4. 
sz. kép). Nagyon kifejezett mag- és p'asma vacuoiisatio, 
számos mitosis. A granuilopoetieus, valamint a háttérben 
átló erythropoeticus rendszer enyhe baű ratdlódást mutat.
A granuLopoeticus rendszer elemeiben kisifokú toxicus 
granulatio. Mellkas átvilágítás': a bal Sinius felett vékony 
Keischner-osík, egyébként semmi kóros. A vizsgálati le­
leteink, valamint a klinikai kép alapján plasmasejtes 
leukosisra gondoltunk és penicillin, oardiacumok, vala­
mint nagy adag G-vitamin adagolása mellett tirasrtfusiók 
adását iis megkezdtük. A beteg állapota fokozatosan rom­
lott és klinikai tartózkodásának második napján jobb felső
4. ábra.
szemhéjam suffusio, majd negyedik napján hirtelen haema-- 
temesis lépett fel, a beteg másfél liter véirt hányt. Vérképe 
ezen a napon: Vvs. 3,840.000, fvs. 6600, fi. 3%, pálc. 
15%, Se. 20%, Ly. 22%, plasmohlast 15%, plasmasejt 
20%, Gunnpirecht 5%. A haematemesis kis megszakítással 
ai következő  két napon is tart, 'ezért az eddigi kezéé® és 
iinfusiók mellett két nap alatt 15 ízben végzünk vérátöm­
lesztést, összesen 3,8 liternyi mennyiségben. A kezelés 
ellenére a 'beteg állapota tovább romlik és beszállításának 
hetedik napján augusztus 25-én reggel exitái. Vérképe az 
exitus elő tt: vvs. 3,200.000, fvs. 8200, pálc. 22%, Se. 11,%, 
Eo. 1%, Mo. 2%, Ly. 15%, plasmobtaist 19%, plasmasejt 
24%, Gumprecht 6%. (A plasmocellularis alakok száma.
1392
ORVOSI HETILAP 1953. 50.
teliéit összesen 43%.) A sectio (Lő riinaz dir.) a  llép, mái és 
csontvelő  leukaemiás eiváltozását mutatta, ,a haemateme­
sis niagyitóterjedésű , frissnek látszó 'duodenalis u'.cusból 
ered. A csontokban (bordák, sternum, koponya, .lumibatis 
csigolyák, femur) da-ganiafos elváltozás mem észlelhető . A 
máj, lép, vese és csontvelő  kórszövettani vizsgálata ezen 
szervek diffus pfasrmaiseijtes äiifUtratiój á t mutatta.
Az ismertetett esetet két körülmény teszi ’közlésre 
érdemessé. Az egyik az, hogy plasm a sejtes leukaemia 
elő fordulása önmagában véve is irodalmi ritkaság, a 
mási'k pedig az, hogy mononucleosis infectiosát, a 
reticulohistiocytia rendszer közismerten nagy és tartós 
izgalmával járó megbetegedést, néhány hónap múlva 
»essentialis« reticulosis, mégpedig annak ritka for ­
mája, plasmasejtes leukaemia fellépése követte. Ezzel 
kapcsolatban esetleg felmerülhetne az a. kérdés, hogy 
a kórkép nem volt-e kezdettő l fogva reticulosis, mo- 
nonoucleosis infectiosa haematologiai képét utánzó 
periipiberiáis cellularis reactiő va.1? Véleményünk sze­
rint azonban ez a feltevés nem megalapozott, mert 
mint már említettük, a klinikai kép, a imononucleosisra 
jellemző ' klasszikus vérképelváltozás (lymphatikus 
monocytia és atypusos lymphocyta reactio a periiphe- 
rián ), a 'kórlefolyás, valamint az erő sen positiv Paul— 
Bű nnel Precatio alapján a mononucleosis dia gnosis.a 
biztosnak látszik és  annak kétségbevonására még 
csontvelő lelet hiánya ellenére sincs reális alap.
A plasmasejtes leukaemia a csontvelő  és a reti- 
culohistiocyta rendszer egyéb szerveinek diffus plas- 
mocytosisával, valam int peripheriás plasmocytosisaal 
járó megbetegedés, mely mai felfogásunk szerint lé ­
nyegében a myeloma multiplex-szel azonos, annak 
egy specialis, ritka megjelenési formája (Rohr) (6), 
(Rubinstein)  (7). Marc Lob, Jequier Doge és Rey- 
tnond  (8) 1947-ig 35 közölt esetet találtak az Iroda ­
lomban és ezek, valamint saját esetük kapcsán össze ­
foglalták e kórkép künilkumát. Azóta Seltener  (9) 
közölt négy esetet és Heilmeyer (10) 1951-ben kb. 
40-re teszi az eddig Ismertetett esetek számát. Az 
általunk közölt eset klinikumából csupán iazt szeret­
nénk kiemelni, hogy .a betegnek nem volt sem hyper-, 
sem' lényeges dys- vagy panaproteinaemiájia, Bence— 
Jones-fehérjét nem ürített, vvs. süllyedése, colloid 
labilitásos májfumetiós próbái lényegében normálisak 
voltak. A vérfehórjekép számottevő  elváltozásának 
hiánya talán azzal magyarázható, hogy mint em lítet ­
tük, a  plasmasejtek, amennyire ez morphologiai vizs ­
gálattal megállapítható, inkább az ú. n. lymphatikus 
plasmasejteknek feleltek meg, melyeknek a globulin- 
képzésben, éppúgy, mint az éretlen plasmocellularis 
elemeknek is, Wuhrmann és W underly  (11) szerint 
csak .alárendelt szerepük van. A kórkép egyébként úgy 
klinikai, mint kórbonctani szempontból megfelelt a  
plasmasejtes leukaemiák, lényegileg az acut leukae- 
miák tüneteivel megegyező , klasszikus képének. A tü­
netek elő terében a septikus lázmenet, a haemorrba- 
g ias diathesis, valam int az anaemia állottak. A sú ­
lyos haematemesis okát a kórbonctani vizsgálat az 
anamnesisben nem szereplő , panaszokat nem okozó 
frissnék látszó duodenalis ulcusban .találta meg.
Az eset másik érdekessége, hogy .a beteg a p las ­
masejtes leukaemia fellépte elő tt néhány hónappal 
mononucleosis infectiosa diagnózissal állott gyógy­
kezelésünk alatt. Első  felvételekor a betegség már tu ­
lajdonképpen le is zajlott, s iá beteg egy elő zetes 3—4
heti lázas periódus után már csak subfebrilis volt és 
pár napon belül teljesen leláztaLanodott. A léptumor, 
a jellegzetes vérkép, valam int az erő sen positiv 
Paul—Bunnel'l-reactio alapján a  mononucleosis, infec­
tiosa diagnózist biztosinak láttuk, úgy, hogy a mono­
nucleosis diagnosztikájában egyébként is alárendelt 
szerepet játszó sternumpunctiót nem végeztük el, .ami 
azonban a kórkép késő bbi .alakulását tekintve, utólag 
nagyon sajnálatos. A beteg azután három hét múlva 
panaszmentesen, klinikailag gyógyult állapotban 
távozott.
Úgy gondoljuk, hogyha ezen lymphotrop virus- 
betegségnek oki szerepe a  késő bbi »essentialis« reti ­
culosis, a plasmasejtes leukaemia fellépésében nem is- 
biizonyítható, ennek lehető ségére mégis gondolni kell. 
Ismeretes a  reticulohistiocyta rendszernek és ezen. 
belül első sorban a lymphoid reticulummak mono­
nucleosis infectiosát kísérő  nagyfokú tartós reaetiója. 
Miként azt Downey, S ta sney  (12), Moeschlin  (13), 
Tischendorf kimutatták, a  lymphoid rendszer nagy 
lymphatikus reticulumsejtjei ilyenkor erő sen felszapo­
rodnak és  a iympihoblast-lymphocyta kiérés iránya 
helyett atypusos 'irányba fejlő dve, atypusos lympho- 
cyták, lymphatikus monoeyták és plasmasejtek létre­
jöttét eredményezik. Ezek a sejtek azután a periphe­
riás keringésbe jutva adják  a mononucleosis infec­
tiosa klasszikus vérképelváltozásait. Szemben az ed­
digi felfogással, mely szeriint a csontvelő  reticuluma 
nem vesz részt ebben a react lóban [W introbe  (14), 
Rohr (15), Leitner, L imarzi (16)], mind több meg­
figyelés szól amellett, hogy mononucleosis kapcsán 
a csontvelő ben is gyakran található reactiv reticulo­
sis (Markoff, Malarmé, Weil, Perlés (17), Moeschlin  
(13), Schleicher  (18) stb .), ső t legújabban Hovde és 
Sundberg  (19) 23 mononucleosisos beteg közül 11-nek. 
a csontvelejében granulatiós szövetet is ki tudott mu ­
tatni. Egy a legutóbbi idő ben észlelésünk alatt álló 
mononucleosisos beteg csontvelejében .a magvas ele­
mek 35—40%-a atypusos, a mononucleosis infectio- 
«ára jellemző  reticularis elem volt. Lehetséges termé­
szetesen és  ezt ia feltevést cytologi.ai megfigyelések, 
igazolni látszanak, hogy a csontvelő  reticularis reac- 
tiója a csontvelő  Askanazy  által leírt lymphoid szöve­
tébő l, illetve annak reticulumából indul ki.
Az utóbbi idő ben végzett megfigyelések mono­
nucleosis infectiosahoz társuló haemolytikus anae- 
miákról [W ilson  és munkatársai (20), Ellis  és. mun­
katársai (21), Appelman és Morrison  (22)], throm- 
bopaeniás puirpurákról [A ng le  és A lt  (23), Dameshek  
és Grassi (24) stb .], valam int panhaemocytopeniák- 
[ól (Reed, H elw ig) (25) azt mutatják, hogy a  mono­
nucleosis lympihotrop virusa nemcsak cellularis reac- 
t iákat válthat ki a reticulohistiocyta rendszer részérő l, 
hanem annak functionalis aetiv'átora is lehet. Isme­
retes az is, hogy a mononucleosis virusa által kivál­
tott reticularis reactiók hosszú ideig, a fertő zés lezaj­
lása utáin akár évekig ás fennállhatnalk (Isaacs)  (26), 
ső t kivételesen halálhoz is vezethetnek (B arta )  (27). 
Jelenleg is megfigyelésünk alatt áll egy beteg, ki kb. 
két évvel ezelő tt virusbetegségek egész során esett 
át: mononucleosison, viruspneumonián, hepatitisen és 
végül orchiti sen és akinek fvs. száma jelenleg is 
állandóan 10.000 felett van, 60—70% atypusos mono- 
nuclearis elemmel.
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Mindezek a felsorolt adatok azt bizonyítják, hogy 
mononucleosis infectiosa a reticulohistiocyta rendszer 
részérő l mélyreható, hosszantartó cellularis és func ­
tionalis elváltozások kiváltására képes. Nem tartható 
kétségesnek, hogy ilyen reactiv reticulosis ismertetett 
betegünkön is kifejlő dött. Ennek kifejező je az a vér­
kép is, amely a beteg mononucleosisának lezajlása 
után  ikb. 4 héttel készült, midő n a beteg teljesen pa ­
naszm entes és látszólag gyógyult volt (kb. 3—4 kg-ot 
hízott távozása óta), s amelyben 80%-ban lymphocy- 
ták és  atypusos mononuclearis sejtek voltak találha ­
tók. Plasmasejteket ez a  vérkép nem tartalmazott. 
Sajnálatos módon a beteg akkor nem volt tovább vizs ­
gá lható  és néhány hónap múlva azután plasmasejtes 
leukaemia tüneteivel került ismét ia szemünk elé.
Tisztában vagyunk azzal, hogy .az ismertetett 
beteg mononucleosis infectiosája és késő bbi plasma­
sejtes leukaemiája közötti oki kapcsolat határozottan 
nem bizonyítható. Alkalmasnak tartjuk azonban ese ­
tünket a figyelemnek és a kutatás irányának az ilyen 
kapcsolatok lehető ségére való felkeltésére és. irányí­
tá sá ra . Amennyiben további megfigyeléseik reactiv 
réticulosisoknak, vagy azok kiváltására alkalmas té ­
nyező knek »essentialis« reticulosisok elő tt való fel­
léptét igazolni fogják, a reactiv reticulosisok szerepe 
az »essentialis« reticulosisok causalis pathogenesisé- 
ben komolyan mérlegelendő  lesz. Szvircsevszkája 
(28) a  leukosisok pathogenetikájában veti fel hasonló 
módon a reticuloendothel rendszer sejtjei átmeneti 
reactiójának maradandó, progrediáló, meghatározott
K A Z U I S
kórképben megnyilvánuló hyperplasiába való átmene­
teiének lehető ségét.
Összefoglalva az elmondottakat, plasmasejtes 
leukaemia esetét ismertettük, melynek fellépése előtt 
néhány hónappal a beteg súlyos mononucleosis infec- 
tiosan esett át. Felvettük a reactiv reticulosis, illetve 
az azt kiváltó tényező k esetleges szerepét az »essen­
tialis« reticulosisok causalis pathogenesisében.
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Z T I K A
A  Magyar Néphadsereg Egészségügyi Szolgálatának közleménye
Szülés utáni haemorrhagiás diathesis afibrinogenaemia 
és aprothrombinaemia következtében
Irta : FORGÁCS JÓZSEF dr., KOVÁCS ERVIN dr. és GESZTI OLGA dr.
Amióta a chemotherapeutikumok és antibiotiku­
mok kiterjedt alkalmazásával a gyermekágyi láz 
okozta halálozást sikerült minimálisra csökkenteni, a 
szülő  nő k életét első sorban az elvérzés veszélye feny ­
geti. Nyegovszkij (1) szovjet, kanadai és amerikai 
adatokra  hivatkozva a kérdés nagy jelentő ségét han ­
goztatja . Hints, Hirschler és Margittxy (2) szerint 
Magyarországon 1938—1948. évek között az anyai 
halálozás 20%-át atániás eredetű  elvérzés okozta.
A szülés után fellépő , nem ritkán halálos kime­
netelű  vérzések rendszerint lokális okokra vezethető k 
vissza, leggyakrabban atóniára. Az utóbbi években 
azonban egyre nagyobb számban jelennek meg olyan 
közlemények, melyek szülés kapcsán vagy közvetlenül 
u tána  jelentkező  és többnyire halálos elvérzést okozó 
véralvadási zavarról számolnak be. A szülészek ezen 
szövő dmény lehető ségére ritkán gondolnak és így a 
szülés alatti és utáni kóros vérzések esetében csak 
elvétve teszik vizsgálat tárgyává a véralvadási viszo­
nyokat. Pedig az atónia és a véralvadási zavaróik kö­
vetkeztében fellépő  vérzések elkülönítése a therápiás 
beavatkozás szempontjából döntő  jelentő ségű .
Delee (3) már 1901-ben megfigyelte két halálos 
kimenetelű  abruptio placentae esetében, hogy az ute- 
rusból kiömlő  vér nem alvad meg. Weiner és munka­
társai (4) 3 eset vizsgálata alapján arra  a következ­
tetésre jutottak, hogy ezekben az esetekben az acutan 
fellépő  haemorrhagiás diathesis oka a keringő  vér 
íibrinogén szintjének extrem mérvű  csökkenése, illetve 
teljes afibrinogenaemia. Hasonló megfigyelésrő l szá­
molnak be Dam, Larsen és Plum (5), Raeser (6), 
Schneider (7), Page, Fulton és  Glendening (8), Dieck­
mann (9), Brique (10), Stevenson és munkatársai 
(11) is. Favre—Gilly (12), Revol és munkatársai 
(13), Weiner, Reid, Roby és Diamond (14), Ralnoff, 
Lauster, Scholl és Schilling (15), Peckham és Middle- 
brook (lti) Rn-inkompatibilitás kapcsán, Lepage és 
munkatársai (17) normálisan lezajló szülés után, 
Weiner, Reid és Roby (18), valamint Eames (19) 
amnion-folyadék embóliánál észleltek halálos kímé­
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netelű  afibrinogenastniás vérzést. Soulier, Petit, La 
Bollock (20) mű vi abortus (Javel-víz intrauterin be ­
fecskendezése) után észleltek teljes íibrinogénhiányt, 
elvérzéssel. A magyar irodalomban Lóránd (21) toko- 
gráphiás vizsgálattal zárta ki uteroplacentáris apo­
plexia egy esetében az atónia lehető ségét és követ­
keztetett a véralvadási zavarra, azonban ezt bizo­
nyítani nem tudta.
A fentebb felsorolt irodalmi adatok arra mutat­
nak, hogy a véralvadási zavar pathogenetikus jelen ­
tő sége .a szülések kapcsán elő forduló kóros vérzések 
esetében lényegesen nagyobb, mint ahogy azt az 
utóbbi évekig hittük. A kérdés fontosságát az is nö­
veli, hogy egybehangzó adatok szerint az acutan fel­
lépő  haemorrhágiás syndroma következtében létre ­
jövő  vérzések mortalitása lényegesen magasabb, mint 
az atóniás vérzésekké. így például a Kellog (22) által 
összegyű jtött 23 ilyen természetű  esetbő l mindössze 
5 maradt életben!
Mind a mai napig nem tisztázott kérdés a szülés­
sel kapcsolatos haemorrhágiás diathesisek patho- 
mechanizmusa. A haemorrhágiás syndromát minden 
valószínű ség, szerint az uterusból vagy a lepénybő l 
felszabaduló alvadás-activ vagy inhibitor anyagok 
váltják ki, melyek az anyai keringésbe jutva a vér­
alvadás súlyos, végső  fokon halálos kimenetelű  zava­
rát okozzák. Weiner és munkatársai (IS), majd 
Schneider (23) feltevése szerint a placentából nagy 
mennyiségű  activ szöveti kinase jut be az anyai 
keringésbe és ez a keringő  prothrombinnak olyan 
nagy tömegét alakítja át thrombinná, mely a keringő 
fibrinogén teljes mennyiségének coagulálásához ele­
gendő . Ennek következtében mikrothrombusok kelet­
keznek testszerte, amint azt Hemmings (24) egy eset­
ben kórszövettanileg kimutatta, ugyanakkor a vér 
fibrinogén szintje 0-ra csökken. Schneider ezt a felfo­
gását állatkísérlettel támasztotta alá, klinikailag azon­
ban mindezideig nem sikerült elfogadhatóan bizonyí­
tania. Ezzel szemben Butler (cit. 6), Favre— Gillij 
(12), Lepage és munkatársai (17) úgy vélik, hogy a 
placentából fibrino-, illetve fibrinogenolysin szabadul 
fel és a  keringő  fibrinogén teljes oldása révén ez váltja 
ki az afibrinogenaemiát. Hasonló véleményen van 
Kaeser is. Soulier (25) szerint viszont kettő s mecha­
nizmus szerepel: a placentából nagy tömegben szaba ­
dulna fel együttesen lytikus factor és activ thrornbo- 
kinase. így a th rom bök ina se hatására masszív fibrin- 
kiválás következik be, a maradék fibrinogént, valamint 
a  kicsapódott fibrint pedig a  lytikus factor nagy gyor­
sasaggal oldja. Végül Brique (10) szerint egyes ese­
tekben fél kell tételezni »heparinoid«-anyagok fel- 
szaporodását is.
Afibrinogenaemiás és többnyire halállal végző dő  
vérzéseket leírtak intrathoracalis mű téti beavatkozá­
sok után is. Utóbbi vérzések magyarázatául is a 
thrombokinase vagy a fibrinolytikus activitás extrem 
mérvű  fokozódását, illetve egyesek, mint Baumann 
(26) a plasma heparin-szint kóros emelkedését adják 
meg.
Mivel a szülés alatti és utáni afibrinogenaemiás 
állapot pathomechanizmusát illető en a vélemények el­
térő ek, és miután Magyarországon ezideig még nem 
publikáltak olyan esetet, melynél a szülés kapcsán fel­
lépő  haemorrhágiás diathesis oka afibrinogenaemia
volt, érdemesnek látszik saját esetünket ismertetni. 
Esetünk részletes vizsgálati eredményei újabb adato ­
kat szolgáltatnak a kérdéshez.
Esetünk leírása.
N. J.-né, 33 éves, ötödször terhes nő beteg. Gyermek­
betegségekre nem' emlékszik. Mandulagvulladáson és 
megfázáson kívül más betegségben nem szenvedett. Csa­
ládjában haemorrhágiás diathesis nem fordult elő . Kóros 
vérzékenységet ismételt foghúzáskor, kisebb sérü ések 
után nem: észlelt. Első  mensese 13 éves korában jelent­
kezett, 4-hetenként ismétlő dve 3—4 napig tart. nagyobb 
vérveszteséggel nem jár. Négy ízben szült, terhességei és 
szülései minden esetben zavarmentesen folytak le. Gyer­
mekei élnek, egészségesek. Jelenlegi terhességét megelő ző  
utolsó menstruáció és az első  magzatmozgás idő pont­
járól felvilágosítást adni nem tud. Ez a terhesség is za­
varmentesen zajlott le, csak az utolsó napokban vette 
észre, hogy mindkét lábszárai kissé megduzzadt.
Felvételi a lapot: Temperatura 37,7 C°, pulsus 78/min.. 
kp. telt, egyenletes. RR: 170/100 Hg. mm. Vizelet: albu­
men + + ,  pus, cukor negatív, üledékben semmi kóros. Fi­
zikális vizsgálattal a mellkasi szervek felett eltérést nem 
észlelünk. Máj. lép, vesék nem tapinthatók, nem nyomás- 
érzékenyek. Idegrendszer részérő l eltérés nem észlelhető .
Uterus fundusa a bordaív magasságában. Hát bal­
oldalt, aprórészek i. o. tapinthatók. A szívhangok a kö’dök 
•alatt b. o. hallhatók. Elő lfekvő  rész a koponya., bemenet 
felett mozgatható. Rectá is vizsgálat: 3 ujjnyi méhszáj, 
álló burok. Jó fájások 5 percenként.
Kórlefolyás: Felvétel után V2 órával burokrepedés. 
Mérsékelten meconiumos magzatvíz ürül. Néhány perc 
múlva az I. kt. mechanizmusa szerint élő , érett. _ 3150 
gramm súlyú fiúgyermekei szül, aki hangosan felsír, jól 
lélekzik. 5 perc mú va spontán távozik a lepény, ame.yen 
idő  elő tti leválásra utaló elváltozás nem ésOe hető. A 
lepényen kiterjedt (5 forintnyi) vörös és számos fehér 
infarctus látható. A burkok hiányta’anok.
A lepény távozásával egyidejű leg a hüvelybő l erő s 
vérzés indul meg, mely a méh dörzsölésére, secale és 
oxytocin készítmények, adására sem szű nik. Az asszony 
percek alatt 5—600 ml vért veszít. Ezért chloraethvl- 
bódulatban, feltárás mel'ett méhű ri bfetapintást végzünk. 
Sérülés, cotylaedo-retentio nincs. Feltű nő , hogy_a méh jól 
contrahá'.t á lapotban van, de a vérzés ennek ellenére vál­
tozatlan hevességgel tovább tart. Ugyanekkor foghúsából 
is vérzés indul meg és bő ralatti suffusiók észlelhető k. A 
hüvelyen keresztül távozó vér olvadékot egyáltalán nem 
tartalmaz, az elömlő  vérben alvadékképzödés még hosz- 
szabb idő  múlva sem figyelhető  meg.
Minthogy már a laboratóriumi vizsgá’atok elvégzése 
elő tt nyilvánvaló volt a véralvadás súlyos zavara, az 
irodalmi adatok ismeretében mint egyetlen ^hathatós the- 
rápiás beavatkozáshoz, a méh kiirtáshoz kellett folyamod­
nunk. Annál is inkább, mert a masszív vérzés senrlven 
más fherápiás eljárással nem volt befolyásolható. Ezért 
azonnal rapid (masszív) transfusiót ál ltunk be és a 
méhű rt Dührsen szerint kitamponáí.juk, a beteget a; mű ­
tő be szállítjuk és minden további várakozás nélkül a hason 
keresztül teljes méh-kiirtást végzünk, __ chloraetbvl-aether 
.narcosisban (op.: Forgács dr.). A hasüregben_és a peri­
toneum’ alatt makroszkópos vérzés nem észle hető .
Mű tét után a beteg ál'apota^ a megszakítás nélküli 
masszív transfusio ellenére is súlyos, de a hüvelycsonk­
ból vérzés nem észlelhető  és foghúsvérzése is megszű nik. 
Üjabb suffusiók nem lépnek fel. Közvetlenül mű tét után 
RR: 80 Hg. mm., pulsus: 136/min, könnyen elpvomnuto. 
A mű tétet követő  4. órában 4500 ml »A« (II) é^s »0« (I) 
osoportű  vér transfusióia után az asszony állapota Ki­
elégítő . A mű tét uJán 7 órával a beteg tartósan iól van. 
RR: 110760 Hg. nfm., pulsus: 110. A transfusiót 5700 ml 
vér adása után befejezzük (a beteg kizárólag korzervált 
vér kapott).
A továbbiakban zavartalan gyógyulás. A mutetet kö­
vető  14. napon p. p. gyógyult mű téti sebbel távozik. Tá­
vozásnál a hüvelyi vizsgálatnál ai csonk szabad, kissé 
nyomásérzékeny.
Az újszülöttnél vérzés sem közvetlenül a szülés után, 
sem késő bbi idő pontban nem volt észlelhető .
Az eltávolított méh szövettani vizsgálata: néhány
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mikroszkopikus izomköz-ötti vérömlenyen kívül kóros el­
változás nem észlelhető  (Kiss dr.).
A transfusio megkezdése elő tt végzett haematologirii 
vizsgálatok eredményei. Vvs: 2,100.000, fvs: 3000, Hgb: 
40%. Trombocyta-szám: 210.000, a tihrombocytákon kóros 
alaki eltérés nem észlelhető . Anya vércsoportja: »A« (II), 
Rh-ipos.it ív.
Véralvadásra vonatkozó vizsgálatok.
A véralvadásra vonatkozó vizsgálatokat a beteg 
natív és oxalátos' vénás vérével végeztük.
Natív vénás vér még 72 óra múlva sem alvad meg 
(sem szobahő mérsékleten, sem 37 C°-on). A vér állás 
közben rétegző dik: alul helyezkedik el a vörösvérs-ej t- 
üledék, fölötte az enyhén haemoiysált plasma. A vérben 
a 72 órás inkubálás folyamán még mikroszkóposán sem 
észlelhető  ,a legminimálisabb fibrin-kiválás sem.
Az  irodaimii adatok alapján afibrinogenaemiára vagy 
anticoagulans felszaporodására kéjéit volna gondolnunk. 
Az alvadási zavar mikéntjének tisztázására az alábbi 
vizsgálatokat végeztük:
0,1 ml beteg nativ plasma (savó) +  0,1 ml thrombin- 
oldat: olvadás még 24 óra múlva sincs,
0,1 ml normál oxalátos plasma +  0,1 ml tihrombin- 
oldat: alvadási idő  18",
0,1 ml beteg oxalátos plasma +  0,1 ml thrombin­
oldat: olvadás még 24 óra múlva sincs.
0,1 ml normál oxallátos plasma +  0,1 ml thrombo- 
kinase-oldat +  0,1 ml 0,27%-os CaC-U (prothrombin- 
i-dő ): 21",
0,1 ml beteg oxalátos plasma +  0,1 ml tibrombokmiase- 
oldat +  0,1 ml 0,27%-os Ca012; olvadás még 24 óra múlva 
sincs,
0,1 ml beteg oxalátos plasma +  0,1 mil normál oxa­
látos plasma thrombin-ailvasztási ideje: 19",
0,1 ml beleg natív plasma +  0.1 ml normál oxalátos 
plasma thrombin alvasztási ideje: 20",
0,1 ml beteg oxalátos plasma +  0,1 ml normái! oxa-. 
látos plasma prothrombin ideje: 23",
0,1 ml beteg nativ plasma +  0,1 ml normál oxalátos 
plasma -prothrombin ideje: 23".
A beteg nativ vérét és oxalátos plasmáiát 60 C -an 
SO' és 45'-ig incubálva, fibr in-kiválás sem makroszkópo­
son, sem  mikroszköüosan nem észlelhető .
Beteg nativ plasmájának (savójának) calcium- 
szintje: 10,1 m-g%.
Beteg oxalátos plasmájának recalcinálásaikor fibrin- 
kiválás még 72 óra múlva sem észlelhető .
Ezekbő l a vizsgálatokból nyilvánvaló, hogy a beteg 
vérébő l a fibrinogén teljesen hiányzik. Hogy esetünkben 
nem olyan .anticoagulans felszaporodásáról van szó. mely 
az esetleg normál -koncentrációban jelenlévő  fibrinogén 
coagulálását megakadályozza, bizonyítja az a körülmény, 
hogy az említett rendszerekben (normál plasmának a lx>- 
teg plasmájához va'ó hozzákeverésén kívül) akkor sem 
kaptunk f'.brtn-kiválást. ha a nativ és oxalátos p'asma 
50, 25 és 10%-os hígításaival dolgoztunk (a feltételezett 
antiooagulánsnak ezeknél a -hígításoknál olvan mértékben 
kellett volna felhígulnia, hogv a fibrin-kiválást legfeljebb 
csak késleltetni lett volna képes, de nem teljesen meg­
gátolni). Anticoaguláns fel-szaporodását cáfolta az is, 
hogy a beteg plasma +  normál plasma keverékének pro­
thrombin- és throm-bin-a'vasztási ideje normális volt, 
azaz. sem  a thrombokinase activitást, sem a thrombin 
hatást gátló ellenanyag (antithrombokina.se, heparin) nem 
volt kimutatható. Heparin jelenléte oly módon is kizárható 
volt, hogy to'.uidimkék és prot-amin-sulíát sem .a nativ vér, 
sem. az oxalátos plasma alvasztását nem voltak képesek 
-befo'yásolni. Meghatároztuk a beteg vérének antithrom- 
-bin-titerét is (Maefartane módszerével): olyan thrombin 
oldatból, mely normál -plasmát 18" alatt alvasztott, 1:2, 
1:5, 1:10, 1:20, 1:50, 1:80, 1:100, 1:120, 1:150 és 1:200 
hígításokat készítettünk és ,a beteg oxalátos pla-smn +  
tisztított fibrinogén-o'dat keverékének 0,1—0,1 ml-éhez 
mindegyik hígításból 0,1—0,1 ml-t adtunk hozzá. A plasma 
+  fibrinogén +  thrombin keverékeket 24 óráig szoba­
hő mérsékleten inkubá.ltuk. Normál plasma: 1:80—1:120 
hígítású thrombin oldattal még alvasztható. Ha- egy 
plasma antithrombin titere fokozódik, úgy a'vadás már 
az 1:60 hígítású (v-agy ennél .alacsonyabb hígítású) thromt- 
bin-oldait hatására sem következik be. A beteg plasmáját
az 1:120 -hígításó thrombin-oldat még a-lvasztotta, anti- 
thrombin titere tehát normálisnak mutatkozott.
* Minthogy vizsgálataink alapján az afibrinogcn- 
aemiát bizonyítottnak vehettük, várható lett volna, hogv 
tisztított fibrinogénnek a -beteg véréhez való hozzáadásá­
val mind .a nativ vér spontán alvadása kiváltható lesz, 
mind az oxalátos plasma prothrombin- és thrombirt­
ait vasztás: ideje n ormai izál-ható. Ezi-rányú vizsgálataink 
eredményei:
0,1 mC beteg natív plasm-a +  0,1 ml tisztított fibrino- 
gén-oldat: olvadás még 24 óra múlva sem észlelhető 
(mikroszkóposán 3 óra múlva 1—2 fibrinszál jelentkezik).
0,1 ml beteg oxalátos plasma +  0,1 -ml tisztítod fib- 
rinogén-oldat +  0,1 mii 1,18%-os G’aCh: olvadás még 24 
óra múlva sem észlelhető (mikroszkóposán sem).
0,1 mi beteg natív plasma +  0,1 ml tisztított fibríno- 
gén-oldalt +  0,1 ml thrombin-oldat: 15",
0,1 ml beteg oxalátos plasma +  0,1 ml tisztított fibrl- 
nogén-oldat +  0,1 ml thrombin-oldat: 14",
0,1 ml beteg oxalátos plasma +  0,1 ml tisztított fib- 
■ rinogénoldat +  0,1 ml thrombokinase-oldat +  0.1 ml 
0,27%-os C-aGV olvadás még 24 óra múlva sem észlel­
hető (órák múlva mikroszkóposán néhány vékony fibnn- 
szál),
0,1 ml beteg nativ olasmia +  0,1 ml tisztított fibri- 
nogén-oldat +  0,1 ml thrombokinase-oldat +  0,1 m! 
0,27%-os GaCilo: olvadás még 24 óra múlva sem észlel­
hető (-mikroszkóposán sem).
A vizsgálat-olk szerint tehát a beteg püaisma +  tisztított 
f-i'brinogén-oldat keverékben semi calcium-, sem thrombo- 
ikin-ase+oai'ciuim hatására nem következik be látható alva- 
dá-s, míg throm-bin hozzáadása után normál fihrin-kivá'ási 
idő  észlelhető . A jef.en-ség csak úgy volt magyarázható, hogy 
a beteg vérébő l nem csak a fibrinogén hiányzik, hanem  
thrombin sem képző dik. (Azt a felenséget, hogy a vizsgált 
rendszerek némelyikében 3—5 óra alatt mikroszkóposain 
fíbri-n-kivátás észlelhető , úgy magyarázzuk, hogy a rend­
szerekkel történő  mainipu.latiók — így üvegpálcáva-1 történő  
keverések, áthúzások, a kémcsövek rázása stb. — a labilis 
fibrinogén -oldatban a fibrin spontán kiválásához vezet­
tek. Ha fibrinogén-oldatot üvegbott-a.1 keverünk, üvegpál- 
cávaf áthúzzuk, úgv elő bb-utóbb mindig észlelhető  mini­
mális fi-brin-képző dés.)
Esetünkben bizonyítottnak vehettük tehát a prothrom­
bin vagy a prothrombin-activátorok teljes hiányát is. 
Elő ző  vizsgálataink kizárták az-t, hogy a prothrom-binnak 
thromibinná való átalakulását -gátló ellenanyag akadá­
lyozza meg a thrombin képző dését. E! lehet vetni azt a 
feltevést is, hogy t-hrombokin-ase-hiány es-ete torog fent: 
a prothrombin-idő  meghatározására szolgáló rendszerben 
fölöslegben alkalmazunk thrombokinaset, fibrin-kiválás 
azonban -ebben a rendszer-ben sem következett be.
Hogy esetünkben valódi, vagy pseudo- (V. vagy VII. 
factor hiánya okozta) aprothrombínaemiáról van-e szó. 
-azt ai következő  vizsgálatokkal tisztáztuk:
0,1 ml normál oxalátos plasma +  0,1 beteg oxalá­
tos p'asma prothrombin ideje: 23",
0,1 ml friss, normál BaSCh-plasm-a (prothrombin-, 
VII.-factor mentes, de V. factor! tartalmazó) +  0,1 ml 
beteg oxalá-tos plasma prothrombin ideje: 00
0,1 ml, 5 napig hű tő szekrényben tárolt, normál savó 
(prothrombin- és V. factor-mentes: 90% VII. factor acti- 
vitással) +  0,1 ml beteg oxalátos plasma +  0,1 ml tisz­
tított fibrinogén prothrombin ideje: °°
Ezek szerint tehát a normál plasma (mielv tartalmazzai 
,a prothrombint és -az a-ctivátorokat) normalizália • a pro- 
thrombin-idő t, míg az izolált activátorokait tartalmazó 
plasma, illetve savó hozzáadása után a prothrombin-idő  
nem válik mérhető vé. Esetünkben tehát valódi aprothrom- 
binaemtáról, esetleg valódi és pseudo-aprothrombimaem-ia 
együttes elő fordulásáról van szó.
Ismeretes, hogy a. pathogen staphylococcus törzsek 
ál-t-al termelt sta-phv'.ocoagulase alvasztó hatását csak egy, 
a pla-smábain jelenlévő  tényező  (»plasma -reacting factor«) 
jelenlétében tudja kifejteni. Ez a tényező  a fe'tételezések 
szerint fehérjetermészetű  anyag, közelebbi identifikálása 
azonban még nem sikerült. Kétségtelen azonban, hogy 
olyan tényező rő l van szó, melynek a normális alvadásnál 
is szerepe van. Vizsgálat tárgyává tettük ezért, hogv az 
Országos Közegészségügyi Intézet (GáU Kamill) által 
elő állított nagy activitás-ú coagulase-kész ítmény milyen
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alvasztó effectust fejt ki a -beteg plasma 4- fibrinogén 
keverékre:
0,1 ml normál oxalátos plasma 4- 0,1 ml phys. NaGl 
4-0,1 ml coagulase-o’.dat": 2 perc 10", »
0,1 ml beteg oxaláíos plasma 4- 0,1 ml tisztított fib- 
rinogén-oidat 4- 0,1 ml coagulase-oldat:
0,1 m! beteg oxalátos plasma 4- 0,1 ml normál oxa- 
látos plasma 4- 0,1 ml coagulase-oldat: 3 perc.
Ezek szerint a betes plasmájából a »coagulase reac­
ting factor« is hiánt/zott.
A beteg vérével (nativ vér) az Országos Vérellátó 
Intézet kutató laboratóriumában elektrophoretikus vizs­
gálatot végeztettünk (268/90, Novak dr). Vizsgálati ered­
mények: albumin 6,43%, alfa-l globulin 2,9%, alfa-2 glo­
bulin 2,1%, bétái-1 globulin 5,7%, béta-2 globulin 17,1%, 
gamma-1 globulin 1,4%, gamma-globulin 6,5%. A vizs­
gálati eredmények szerint a globulinok mennyisége — a 
■ béta g'obulint kivéve — kismértékben megfagyott, az al ­
bumin mennyisége kissé megnagyobbodott. Az egyik 
1,4%-ban jelenlévő  komponensrő l a vizsgáló nem tudta 
biztosan megállapítani, hogy íibrinogénnek vagy gamma-1 
globulinnak felel-e meg. Ez csak a beteg oxalátos plaz­
májának elektrophoretikus vizsgálata alapján lett volna 
biztosan eldönthető . A vizsgálat elvégzéséhez elegendő  
mennyiségű  oxalátos vér azonban nem állott rendelkezé­
sünkre. Minthogy a beteg a vizsgálatokhoz elegendő nek 
vélt _ vérmennyiség levéte'e után azonnal masszív trans- 
fusiót^kapott, a késő bbiekben levett vér elektrophoretikus 
vizsgálata már célszerű tlen volt (kimutatta volna a trans- 
fundált vérrel bejuttatott fibrinogént).
A továbbiakban vizsgálatokat végeztünk az irány­
ban, hogy vájjon a beteg vérében észlelhető  afibrinogen- 
aemiia és aprothrombinaemiiai nem proteolysis következ- 
ménye-e?
Eziránvú vizsgálataink eredményei: 5 ml normál 
oxalátos plasmát a beteg 5 ml nativ plasma iával (savó­
jával) inkubáltunk. Meghatároztuk ai keverék prothrombin 
idejét és -fibrinogén szintjét azonnal az inkubálás kezdete 
után, maijd_24 és 72 óra múlva. Kontroliképpen ugyan­
azon normál oxalátos plasma 4- normál savó hasonló 
arányú keverékével ugyanezen idő pontokban ugyanezen 
vizsgálatokat végeztük. Vizsgálataink szerint a prothrom- 
bin-idő  változásai mindkét keverékben azonosak voltak, 
a fibrinogén-szint pedig a megfigyelés ideje alatt egyik 
keverékben sem mutatott jelentő sebb mérvű  fibrinolysis-re; 
a beteg savót tartalmazó keverékben 72 óra alatt a fibri- 
oolysiiis 9%, a normál savót tia-rtamiazob-an pedig 11% 
volt (normál felső  határ: 15%). Kétségtelen tehát, hogy 
az észlelt afibrinogenaemia és aprothrombinaemia nem 
proteolysis eredménye.
A vérzés megszű nése után 48 órával, majd 10 és 21 
nappal a betegtő l vett nativ és oxalátos vérek teljesen nor­
mális allvadási viszonyokat mutattak: normális alvadási 
idő , normális proíhrombin-szint, normális thrombin- 
alvasztási idő , V. és VII. faetor activitás, kissé fokozott 
prothrombin felhasználás, 270 mg%-os fibrinogén-szint.
Figyelembe véve, hogy az irodalmi adatok szerint a 
szülés utáni afibrinogenaemia Rh-inkompatibilitás követ­
keztében is létrejöhet, meghatároztuk az újszülött Rh- 
hovata.rtozását is: az újszülött ráz lányához hasonlóan Rh- 
positiv volt.
Eredmények megbeszélése.
Vizsgálati eredményeink bizonyítják, hoyy az ál ­
talunk észlelt ^setben a  szülés után fellépő  haemor- 
rhágiás diathesis! afibrinogenaemiia és aprothrcm- 
binaemia együttesen válto tta  ki. V izsgálataink sze­
rint a fibrinogén és a prothrombin (esetleg prothrom- 
bin-activátorok) teljes hiánya nem hozható összefüg­
gésbe fibrinogeno-, illetve proteolysissel. Utóbbi le­
hető ség ellen szólnak az elektrophoretikus vizsgálat 
adatai is. Az elektrophoretikus vizsgálat nem tudta 
véglegesen tisztázni, hogy iá plasmából teljesen hiány- 
zik-e a  fibrinogén. A véralvadási vizsgálatok azonban 
ezt bizonyítják.
M inthogy a vizsgált vérben anticoaguláns jelen­
létét is kizárhattuk, a te lje s  fibrinogén- és prothrom-
bin-hiány magyarázatát csak abban kereshettük, hogy 
az anyai keringésbe nagy -koncentrátióban jutott be a 
placentából vagy a deciduából szöveti (activ) throm ­
bokinase. Ez a keringő  prothrombin összmennyiségét 
átalakította thrombinná és utóbbi hatására a keringő  
fibrinogén teljes mennyiségében fibrinnó alakult át. 
Ez megfelel 1Veiner, valamint Schneider álláspontjá ­
nak. Az aprothrombinaemia és afibrinogenaerma i!y°n 
mechanizmus alapján való magyarázata azonban ré ­
szünkrő l csak feltevés, mert semmi olyan vizsgálati 
érték birtokában nem vagyunk, mely ezt bizonyítaná.
Röviden ki kell térnünk arra, hogy esetünkben a 
haemorrhágiás diathesisnek mi lehetett a kiváltó oka? 
Betegünknél sem korai placenta-leválás, sem Rh- 
inkompatibilitás (anya és m agzat között) nem állott 
fent. Felmerülhet amnionfolyadék embólia gyanúja 
is. Ennek azonban ellene szól, hogy: 1. hiányoztak 
ennek klinikai tünetei; 2. a vénalvadás zavarát nem 
elő zte meg shock-állapot (shock-állapot csak a későö- 
biekben, a nagy vérveszteség m iatt alakult ki).
A szülés elő tti magas tensió, az alsó végtagok 
oedémája és albumén a vizeletben terhességi, toxico­
sis (kp.-fokú) mellett szóltak. A placentán nagy, Iris- 
vörös infarctus volt észlelhető .
Steigrád (27) szerint a placentáris iníarctusok 
pathogenesisében a foe’tális placentáris vénák sphinc­
ter görcse játssza  a fő szerepet. Ugyanekkor a foe- 
tális artériákból továbbra is változatlan mennyiség­
ben áramlik be a vér a placentába. Ennek következ­
tében a -megfelelő  placenta-részben stasis jön létre, 
majd anoxaemia. Az anoxaemia az illető  kapiiláris- 
terület által ellátott placenta-részben sejl-necrosishoz 
vezet, thrombokinase szabadul fel a  széteső  sejtekbő l, 
lokális thrombus képző dik.
Page (28), Bartholomew (29) feltételezése sze­
rint a  placentából vagy -a deciduából felszabaduló 
thrombokinase, ha az nagy mennyiségben kerül be az 
anyai keringésbe, terhességi toxicosist vált ki.
Esetünkben kiterjedt placentáris infarctus és 
terhességi toxicosis együttesen volt megfigyelhető , 
tehát, ha elfogadjuk Steigrad, Page és Bartholomew 
álláspontját, úgy bizonyítottnak vehetjük, hogy bete­
günk vérébe nagy mennyiségben jutott be activ .szöveti 
thrombokinase. Utóbbi hatására fejlő dött ki a ter ­
hességi toxicosis és az intravasalis alvadás, mely 
afibrinogenaemiát és aprothrombinaemiát eredménye­
zett.
Felmerülhet a  kérdés, hogy placentáris infarctus 
és terhességi toxicosis más eseteiben miért nem jön 
létre szükségszerű en a fent vázolt véralvadási zavar? 
Erre vonatkozóan csak feltevésekre vagyunk utalva. 
Véleményünk szerint ez két módon magyarázható:
1. Ahhoz, hogy a véralvadási zavar létrejöjjön, 
szükséges a  thrombokinasénak az anyai keringésbe 
való bejutása mellett egy olyan tényező  részleges vagy 
teljes hiánya is, mely a thrombokinase-activitást gá ­
tolja (anti-thrombokinase?, heparin?).
2. Véralvadási zavar csak abban az esetben jön 
létre, ha a placentából vagy a deciduából egyszerre 
nagy tömegben szabadul fel és jut be az anyai kerin ­
gésbe thrombokinase. Niagy tömegű  thrcmbokjuase 
felszabadulásának oka lenet a placenta kiterjedt in- 
farceálódása. Esetünkben a placentáris infarctus terü ­
lete kb. 30 gramm  placentáris szövetnek felelt meg.
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Steigrad szerint a  placenta szövete a terhesség végén 
gramonként 200—250 E thrombokinaset tartalmaz, 
azaz kb. 10—30-szor annyit, mint egyéb szövetek. Az 
általunk észlelt infarctus területén tehát 6000 E 
ithrombokinasénak kellett volna felszabadulnia; ez a 
mennyiség többszöröse lannak, ami emberbe intravéná ­
sán befecskendezve teljes intravasalis alvadást vált 
ki (átszámítva az állatkísérleti adatokból)'.
Érdekes, hogy betegünknél a vérzés megszű nése 
Utáni 48. órában elvégzett coagulogrammos vizsgálat 
m ár teljesen normális alvadási viszonyokat mutatott. 
Ez újabb bizonyítékát szolgáltatja annak, hogy a szer ­
vezet az alvadás-aetiv anyagokat milyen nagy gyor­
sasággal képes nagy tömegben termelni. Erre utalnak 
Csaplügina (30) állatkísérleti adatai is; tengerimala ­
cok vérét in vivo fibrinogén-mentessé' téve, az első  
íibrinogén-molekulák már 15 perc múlva ismét m eg ­
jelennek a vérben.
Ami a kórforma kezelését illeti, le kell szögez­
nünk, hogy ilyen esetekben az egyetlen helyes tenni ­
való a masszív tnansfusió védelme mellett azonnali 
hysterectomia elvégzése. Ezzel eltávolítjuk azt az 
ágenst, mely a haemorrhágiás diathesis kiváltásában 
a fő szerepet já tssza. Az irodalmi adatok is arról 
számolnak be, hogy leginkább azok az esetek m arad ­
tak  életben, akiknél a méh-kiirtást minden fölösleges 
huzavona nélkül elvégezték, míg a konzervatíve kezelt 
eseteknek csaknem 100%-os a mortalitásuk.
Végezetül fel kell hívnunk a  figyelmet arra, hogy 
szülés közben vagy közvetlenül utána jelentkező  kó ­
ro s  vérzéseknél m indig határozzuk meg a beteg vénás 
vérének alvadási idejét és ha az alvadási folyamat a 
vérvételtő l számított fél órán belül nem indul meg, 
úgy afibrinogenaemiára kell következtetnünk. Ilyen ­
kor minden további therápiás próbálkozás már célta ­
lan: azonnal végezzük el a mű téti beavatkozást. Ez 
az álláspont egyáltalán nem radikális. A szülés alatti 
vagy utáni afibrinogeraaemiának lehet oka thrombo- 
kinaseraak az anyai keringésbe való bejutása (saját 
esetünk), de lehet extrem mértékben fokozott fibrino- 
genolysis is. Utóbbi lehető séget is el kell fogadnunk, 
miután az irodalomban több olyan esetet közöltek, 
melyeknél a kórosain fokozott fibrino-, illetve fibrino- 
genolytikus activitás exact Laboratóriumi vizsgálatok ­
kal bizonyítható volt. Ilyen betegeknek pedig hiába 
adunk akár teljes vért vagy pliasmát, akár tisztított 
tibrinogén-oldatot: a keringésbe juttatott fibrinogén 
percek alatt teljes mennyiségében oldódik, és a vérzés 
változatlan hevességgel folytatódik. Hogy adott e se t ­
ben melyik mechanizmus (activ szöveti thrombokinase 
vagy fibrinogenolysin) váltja ki az afibrinogen-
aemiát, csak hosszas laboratóriumi vizsgálatokkal le­
het eldönteni. Ezt megvárni nincs idő nk. Ilyen esetek­
ben tehát az egyetlen lehető ség a gyors mű téti be­
avatkozás (természetesen transfusio védelme mellett), 
mellyel eltávolítjuk a fibrinogenolysin vagy a throm­
bokinase kóros forrását, az uterust.
összefog la lás.
Szülés után fellépő , súlyos haemorrhágiás diathe­
sis ismertetése. A vérzést a fibrinogén és a prothrom­
bin (esetleg prothrombin-activátorok) teljes hiánya 
váltotta ki. A véralvadási zavar masszív transfusio- 
(5700 ml konzervált vér) és hysterectomia segítségé­
vel volt megszüntethető .
A véralvadási zavar kiváltó okaként terhességi 
toxicosist vesznek fel. Feltételezésük szerint esetükben 
a pLacentából activ szöveti thrombokinase jutott nagy 
mennyiségben az anyai keringésbe: ez váltotta ki a 
prothrombin átalakulását thrombmná és a keringő  
fibrinogén teljes mennyiségének coagulálását. Fibri- 
nogenolysis, keringő  lanticoiagulánsok jelenléte kizár­
ható volt.
A szülések kapcsán vagy közvetlenül utána fel­
lépő  afibrinogenaemia gyógyítását a masszív trans ­
fusio védelme mellett elvégzendő  hysterectomiában 
adják meg.
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Elő zetes fizetés nélkül felső bb utasításra — egyetlen példányt sem 
küldhetünk
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Ú J Í T Á S O K
Budapest Fő város László Kórházának (igazgató-fő orvos: Ferencz Pál dr.)
Orr- gége- fülosztályának (fő orvos: Tamási Pál dr.) közleménye
Arcüreg punctiós troicar és endoscop
írta r BOLLOBÁS BÉLA dr.
A melléfcüregek diagnosztikájában elég gyakran 
nehézséget okoz iaz a körülmény, hogy azoknak bel­
világát, nyálkahártyájának gyulladásos és degenera- 
itiv elváltozásait nem tudjuk közvetlenül megfigyelni 
é s  ennek alapján a célszerű  therapiát beállítani. Ezek­
rő l sem a szokásos rhinoskopia, sem az üreg punctiója, 
kimosása, bakteriológiai, cytológiai és radiológiai 
vizsgálata nem szolgáltat minden alkalommal meg­
nyugtató adatokat. Rhinoszkópiával csak az orr fő ­
üregében is jelenlévő  nyálkahártyapolypusok (esetleg 
a genny minő sége) mutatják a melléküreggyulladások 
idült jellegét. Az arcüreg punctiójáVa! és öblítésével 
nyert törmelékes, bű zös genny csak az esetben indo­
kolja a gyökeres mű tét elvégzését, ha azt kellő  számú 
öblítés után is megtaláljuk az öblítő  folyadékban. 
Bakteriológiai és cytológiiai vizsgálatok csak bizonyos 
kórformáknál értékesíthető k (diphtheria, allergia stb.). 
Röntgenfelvételen az arcüreg fedettsége és muco- 
periostjának megvastagodása azt jelenti, hogy abban 
kóros elváltozás és kóros tartalom van, de a rra  nézve 
nem ad választ, hogy az elváltozás conservativ eljá ­
rással, vagy csak gyökeres kezeléssel o 'dható-e meg. 
Erre nézve ismételt sugaras vizsgálatokra lenne 
szükség. A melléküregek között — s z ű k  kivezető  nyí 
lása és elhelyezkedése, valamint a rossz kiürülési 
viszonyok következtében -— .az arcöböl gyulladása a 
leggyakoribb melléküreg-bántalom. A mű tét vagy 
■ conservativ kezelés eldöntésének problémája legtöbb­
ször itt merül fel.
A mű téti indicatio felállításának idő pontja som 
a beteg, sem a társadalom számára nem közömbös. 
Általában egy évnél tovább tartó melléküreg-genaye- 
dést szoktunk idültnek tekinteni, de ez sem döntő  a 
gyökeres beavatkozás mellett. Ha ia kórelő zménybő l 
•és különböző  diagnosztikai eljárás segítségéve1 meg­
állapítható is iaz idült arcüreggyulladás, az az eiv, 
hogy gyökeres mű tétet csak végső  esetben végezzünk, 
tehát amikor m ár az öblítésekkel (hetenként egyszer), 
valamint a drainage biztosítását célzó kisebb mű té ­
tekkel eredményt nem értünk el. Amíg azonban a 
■ szakorvos eddig eljut, meglehető sen nagy idő  múlik 
el, amely a la tt >a beteg csökkent munkabírása mellett 
tekintélyes számú kezelést kell végeznünk. Ezen 
utóbbi két tényező  nemzetgazdasági szempontból 
egyáltalán nem közömbös..
A mű tét idő pontjának felállításában és ezen vára ­
kozási idő  megrövidítésében segédkezet nyújt az aláb ­
biakban leírt arcöböl punctiós troicar és endoscop. Az 
eszköz otoscopszerű en mű ködő  cső rendszer, me.lybr 
a bevezetés megkönnyítése céljából troicar illeszthető , 
annak helyébe pedig öblítő csövet helyezhetünk. Az 
öblítő cső  és a meghosszabbító (toldalék) cső  eltávo­
lítása után az arcöböl hátsó falát és tartalmát köz­
vetlenül vagy eléhelyezett Biünings-lupeval, reflektor­
fényben vizsgáljuk.
A mű szer leírása.
Az arcöböl punctiós troicar és endoscop a követ­
kező  alkatrészekbő l áll:
1. 35 mm hosszú, felül 15, alul 4 mm átmérő jű  
tölcsér, amely 30 mm hosszú és ugyancsak 4 mm át ­
mérő jű  tompavégű  cső ben folytatódik.
2. 30 mm hosszú, 4 mm átmérő jű , mindkét végén 
peremmel ellátott toldalékcső , amely koni'kus végével 
a tölcsérszerű  részbe illik. Külső  átméiő je a kóniku9 
végén 15 mm, perifériás végén 10 mm.
3. 90 mm hosszú. 4 mm külső  átmérő jű , egyik 
végén gumiolivában végző dő , kettő sfalú öblítő cső . 
amely ■— a troicarral együtt — az 1. pontban leírt 
részbe illeszkedik. A kivezető  cső  is ívben elhajló 
gumiolivában végző dik.
4. 90 mm hosszú, 4 mm átmérő jű  troicar.
A toldalékcső vel összeillesztett tölcsér szükség­
szerű en hol troicarral. hol az öblítő cső vel mű ködik. 
Endoscopiát a toldialékcső  eltávolítása után végez­
hetünk, fülészeti reflektor ^segítségével. Nagyításra 
a  tölcsér elé helyezett Brünings-lupe az otoscopnál 
közismert módon alkalmazható (1. sz ábra).
/ .  ábra. 1. endoscop tölcsér, 2. toldalékcső , 3. öblítő cső . 
4 troicar. A z ábra alsó részén az összeállított mű szer.
Alkalmazása.
Elő zetes pantociain-tonoigenies, inbibatiós érzés­
telenítés után a troioarral felszerelt eszközt az alsó 
kagyló mellső  vége alá vezetjük, az arcöböl medialis 
falát vele áttörjük, majd a troicart eltávolítjuk és 
helyére az öblítő csövet vezetjük, amellyel az arc­
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üreget kiöblítjük. Öblítés után  a toldalékcsövet és az 
öblítő csövet eltávolítjuk, majd a tölcsér elé helyezett 
Brünings-lupen keresztül az eszközön át taz arcöbölbe 
világítunk, gombos szondával a cső  elé került és a 
vizsgálatot zavaró képleteket elmozdítjuk, vagy 
azokból szövettani vizsgálat céljából részleteket eme­
lünk ki. Ha mód van rá, megtekintjük az arcöböl hátsó 
falát, valam int az eszköz elforgatásával annak kör­
nyékét (2. sz. ábra).
3. sz. ábra. Az endoscop tölcsér in situ. Középen alul poly.
posus arcöböl tartalom az endoscop látóterében.
Elő nyei.
1. A troicar és öblítő cső  együtt alkalmazható az 
endoscoppal.
2. Nem okoz nagyobb roncsolást az arcöböl cson­
tos falán, miután méretei nem nagyobbak a közhasz­
n á la tban  lévő  troicarokénál.
3. Idült arcöbölmű tétek indie at tójának felállítá ­
sában  segédkezet nyújt. A kórisme és a gyökeres mű ­
tét közötti idő t megrövidíti.
4. Segítségével a conservativ kezelések eredmé­
nyét állandóan ellenő rizhetjük.
5. Rajta keresztül betapinthatunk az arcöbölve. 
s annak  kóros tartalmából (polypus, tumor stb.) vizs­
g á la t céljából részleteket emelhetünk ki.
Hátrányai.
1. Csak az a re Öböl tartalm át és szemben lévő  
fa lá t vizsgálhatjuk vele.
2. Az eszközön nincs fel- és leszerelhető  nagyító. 
(Ez a hiányosság azonban Brünings-lupeval jól pótol­
ható . A fel- és leszerelhető  nagyító az eszköz elő állí­
tá s i költségeit tetemesen növelné.)
Eredmények megbeszélése.
A mű szert 1952. évi május 14. óta négy intézet­
ben, összesen 34 esetben alkalmaztuk: 19 subacut 
(legalább négyhetes) és  15 chronicus (egyéves) arc- 
öbölgennyedésnél. Elhúzódó gyulladásoknál 8 esetben 
m ár az első , 5 esetben a második, 6 esetben a harma­
dik öblítés után észleltünk javulást. Ezek közül 13 
influenzás, 6 pedig genuin sinusitis volt. Subacut 
sinusitisek endoscopi áj árnál kiöblítés után az arcöböl 
muooperiostja hepe-hupásnak, egyenetlenül felrakó­
dott nak bizonyult.
Az idült Highmore-empyemák között 8 influen­
zás, 5 genuin és 2 scarlatinás eredetű  szerepelt. Utóbbi 
esetekben súlyos nyálkahártya elváltozásokat ta lá l ­
tunk az arcöbölben (polyposus, cysticus nyálkahártya ­
elfajulást). Ezekbő l mű tétre került 4 influenzás, 2ge ­
nuin és 2 scarlatinás sinusitis. A mű tét nélkül gyó­
gyult 7 eset közül 4 már ia harmadik öblítés után ja ­
vulást mutatott (túltengett, elfajult nyálkahártyája 
összeesett, gennyedése csökkent), 3 esetben csak az 
ötödik kezelés után láttunk jelentő s javulást.
A mű szerrel mindert esetben fájdalom nélkül, 
szövő dménymentesen jutottunk be az arcöbölbe. Az 
ostiumok környékét nem tudtuk vele vizsgálni, az üreg 
tartalm át azonban jól áttekinthettük és viselkedését 
jól megfigyelhettük. Két esetben dobű ri kettő s kanállal 
szövettani vizsgálatra vettünk ki anyagot. Három 
esetben az üreg hátsó falán ülő  kevés nyálkahártya- 
polypust az eszközön keresztül távolítottuk el.
Az említett 34 eset tapasztalata alapján a mű ­
szer jó diagnosztikai segédeszköznek bizonyult.
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Oto-üarynig. 1949. 50. 795—804. •— 3. Klenner: Med. Monat - 
schr. 1950. 4. 370—371. — 4. Björkwall: Acta oto-laryng 
(supp. 83.) 1950. 1—50. — 5. Koch ].: Ztsdhr. Laryng. 
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O R O S Z -  É S  N É M E T N Y E L V Ű  
Ö S S Z E F O G L A L Á S O K  *123
H - p  C a H T o  P. : Po m  cnoponocHbix anaopoö- 
Hbix öanmepuü npu 3a6oneeaHUíix Kinuejutuna.
1 .  A b t o p  i i y o a i i p o B a n  i i 3  H c n p a n t H e H H ö  6 o , : i b -  
H b lX  H  3 H 0 p 0 B H X  J I IO g eH  B  O H H H 3K O B O M  K O J lH U eC T B e
aHaapoöHbie n r r a M M H ,  o T H o c m m i e c H  k  TimaM A  h  F  
r p y n n h i  C l o s t r i d i u m  W e l c h i i .
2. H a uuc jia  nccjiejroBaiiHWX ö o j i b h l i x  h h  b  o .u h o m
c jiyuae  no  k m h h h u c c k h m  ciiMnTOMaM He yganocb ycTa- 
HOBHTb nnarH03 E n te r i t i s  n e c ro tic a n s . ....
3. H a  O C H O B 8H H K  3 K C n e p H M e H T a j lb H B IX  g a H H b lX ,  
T H n b i  A  h  F  f i a K T e p i n i  W e l c h i i  o t h o c h t c h  k  H o p M a j i b -  
h o ű  S a K T e p n a n b H O H  ( j w i o p e  K H in e u H U K a ,  K O T o p u e  
M o r y T  e r a T b  6 o J i e 3 H e T B o p H W M H ,  e c j i n  H M e io T c n  T a n n e  
y C J IO B H H , n p n  K O T O p H X  M O SK eT  B 0 3 H H K H y T b  H H $ e K -  
í r n o H H b i ö  n p o p e c c .  3 t o  0 3 H a n a e T  t o , u t ó  M U K p o o p -  
r a H H 3 M  o O j i a n a e r  T a K in v in  C B o n c T B a M i i ,  n p n  n o M o n j n  
K O T o p b i x  o h  M O f f ie T  n p n u i i H H T b  3 a 6 o j i e B a H H e ,  a  M a r s p o -  
o p r a H H S M  H aX O H H TC H  B  T 3K H M  COCTOHHJIH , B K O TO pOM  
H 3 M e H e H H b i i í  M H K p o o p r a H H 3 M  M o w e T  n p n u H H W T b  e M y  
3 a 6 o J i e B a H H H  n  H M e e T  T a n n e  C B o i t c T B a  c p e g b i ,  K O T o p u e  
c n o c o O c T B y iO T  H 3M eH eH H io  j i h 6 o  M n n p o ,  j i h ő o M a n p o -  
o p r a H H 3 M a .
D r .  R ó z s a  N.  S z á n t ó :  Über die Bolle anaerober 
Sporenbildner bei Erkrankungen des Darmes.
1. Verfasserin ha tte  aus Stühlen Gesunder und K ranker 
in ungefähr gleicher Menge der Gruppe des Ba-illus Welchii 
zugehörige anaerobe Stämme vom Typ »A« und »F«gezüchtet.
2. In  keinem der untersuchten Fälle berechtigten die 
klinischen Symptome zur Diagnose einer Enteritis necro ­
ticans .
3. Auf Grund der Untersuchungsergebnisse sind die 
Typen »A« und »F« des Bar. Welchii als zur normalen Darm ­
flors zugehörig anzusehen, die eine Erkrankung nur in Fällen 
hervorrufen, wo die Bedingungen der Entstehung eines infek-
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t i ö s e n  P r o z e s s e s  v o r l i e g e n ,  d .  h .  d e r  M i k r o o r g a n i s m u s  E i g e n ­
s c h a f t e n  b e s i t z t ,  d i e  e s  i h m  e r m ö g l i c h e n ,  e i n e  K r a n k h e i t  z u  v e r ­
u r s a c h e n ,  d e s  w e i t e r e n ,  d e r  M a k r o o r g a n i s m u s  i n  e i n e m  Z u ­
s t a n d e  s i c h  b e f i n d e t ,  d e r  e s  e r m ö g l i c h t ,  d a s s  d e r  i n  s e i n e n  
E i g e n s c h a f t e n  v e r ä n d e r t e  M i k r o o r g a n i s m u s  a l s  K r a n k h e i t s ­
e r r e g e r  a u f t r i t t  u n d  e n d l i c h ,  d a s s  s o l c h e  U m w e l t s v e r -  
h ä l t n i s s e  v o r h a n d e n  s i n d ,  d i e  e i n e  Ä n d e r u n g  d e r  E i g e n s c h a f ­
t e n  d e s  M a k r o -  u n d  M i k r o o r g a n i s m u s  m ö g l i c h  m a c h e n .
J ^ - p  E e j i a  P  a  h  h  a  ü  : T p o M ő o n e H U H e c n a n 
n y p n y p a ,  c o n p o e o o t c d a i o i y a s i c H  z e n e p a j i u 3 u p o e a H H b iM  
m p 0 M Ö 0 3 0 M  a p m e p u o j i .  ( C u n d p o M  M o u i n o e m a . )
A b t o p  n p i i B O j u i T  c j i y u a i i  T p o M Ö o n e H im e c K o ü  
n y p n y p H ,  c o n p o B O J K n a i o m e f i c H  r e H e p a j iH B H p o B a H -  
H H M  T PO M 0O 3O M  a p T e p H O J I ,  J IH X O pa ftO H H OW  a H eM H e f t  
M CHM ÜTOM aM H  CO C TO pO H B I  H e p B H O Ö  C H C T eM H . (C lI I I J I -  
p o M  M o n iK O B H u a . )  A b t o p  y n a a b i B a e T  H a  k j i h h h -  
n e c K i i e  h  M o p i J o n o r n u e c K H e  o c o ö e H H O C T i i  3 t o ö  p e H K o i i  
K a p T H H M  6 o j i e 3 H H ,  h o  c h x  n o p  — - n o c K O J ib K y  e M y  
H 3 B e c T H O  •—  B  E B p o n e  H e  o n i i c a H H O ü .
C y n H  n o  x a p a K T e p y  H 3 M e H e H i i f t  c o c y n o ß ,  H a m  
c j i y u a ß  CTOHT  6 j i i i 3KO k  t . h . K O J iJ ia r e H H H M  3 a 5 o J i e ß a -  
H i iH M . n o  H a m e M y  m h c h h i o  b  p a 3 B H T H H  h h h h o h  K a p -  
THH B I 6 0 J i e 3 H H ,  B a > K H y lO  p o j l b  H r p a iO T  T H H te J I b ie  H 3 -  
M eH eH H H  COC yHOB  H a n i lO U eU H H K O B .
D r .  B é l a  R a d n a i :  Ein Fall von thrombopenischer 
Purpuramit generalisierter Thrombose der Arteriolen. (Moscho- 
witz-Syndrmn).
W i r  b e s c h r i e b e n  e i n e n  F a l l  v o n  t h r o m b o p e n i s c h e r  P u r ­
p u r a ,  d e r  m i t  g e n e r a l i s i e r t e r  T h r o m b o s e  d e r  A r t e r i o l e n ,  F i e b e r ,  
A n a e m i e  u n d  S y m p t o m e n  v o n  S e i t e n  d e s  N e r v e n s y s t e m s  e i n ­
h e r g i n g  ( M o s c h o w i t z - S y n d r o m ) .  W i r  b e s c h r i e b e n  d i e  k l i n i ­
s c h e n  u n d  m o r p h o l o g i s c h e n  E i g e n t ü m l i c h e n  d i e s e s  s e l t e n e n  
K r a n k h e i t s h i l d e s ,  d a s  —  u n s e r e m  W i s s e n  n a c h  •—  b i s  j e t z t  i n  
E u r o p a  n o c h  n i c h t  b e s c h r i e b e n  w u r d e .  A u f  G r u n d  d e r  G e f ä s s -  
v e r ä n d e r u n g e n  w e i s t  u n s e r  F a l l  Ä h n l i c h k e i t  m i t  d e n  K o l l a -  
g e n - K r a n k h e i t e n  a u f .  U n s e r e r  M e i n u n g  n a c h  s p i e l e n  b e im  Z u ­
s t a n d e k o m m e n  d i e s e s  K r a n k h e i t s b i l d e s  d i e  s c h w e r e n  G e f ä s s -  
v e r ä n d e r u n g e n  i n  d e r  N e b e n n i e r e  e i n e  g r o s s e  R o l l e .
J I - p  O e p e H i i  F  p  a  n - p  i t b e p « b  
P e T H i a r n  11 n  -  P  H u i i B a H  B  e  p  e  p  k  e  11 : 
f faHH b ie  k  K a y3üMHOM y  n a m o  z e n e s  y  p em iw y j i e a o e .  
( n.Jia3MOKjiemoHHCLR jieüKeMUH, n o e j i e  UHcßeKyuoHHOZO  
MOHOMyKjieoaa) .
i i s S «  A b t o p h  c o o ö m a j m  c j i y u a i i  n j i a s M O K .n e T o u H o r o  
j i e f t K 0 3 a ,  a a  H e cK O J ib K O  M e c n p e B  h o  n o H B J ie H H H  k o t o -  
p o r o ,  ö o j i b h o h  n e p e H e c  T H H i e j i u i i  H H ( j i e K p n o H H b i i i  
M O H C H y K J i e o 3 .  B  c b h 3H  c  3 t h m  c j i y n a e M ,  a B T o p b i  
y K a 3 H B a J iH  H a  B 0 3 M O > K H y io  p o j i b  p e a K T H B H o r o  p e r a -  
K y j i e 3 a  h j i h - j k c  B b i 3 H B a i o m H X  n o c J i e H H H e  ( j i a K T o p o B ,  
B  K a y 3 a j i b H 0 M  n a T o r e H e 3 e  « o c e e H i p i a j i t H L i x »  p e T H K y -  
J i e 3 0 B .
D r .  F r a n z  G r a f ,  D r .  G e o r g  R é t s á g i  u n d  
D r .  S t e p h  a n  V e r e c k e i :  Angaben zur kausalen 
Pathogenese der Reticulosen. (Plasmazellenleukaemie nach 
Mononucleosis infectiosa.)
W i r  b e r i c h t e t e n  ü b e r  e i n e n  F a l l  v o n  P l a s m a z e l l e n l e u ­
k a e m i e ,  d i e  e i n i g e  M o n a t e  n a c h  A b k l i n g e n  e i n e r  s c h w e r e n  
M o n o n u c l e o s i s  i n f e c t i o s a  a u f t r a t .  D a s  b r a c h t e  u n s  a u f  d e n  
G e d a n k e n ,  d a s s  d i e  r e a c t i v e  R e t i k u l o s e ,  b z w .  d i e  z u  d e r e n  
E n t s t e h u n g  f ü h r e n d e n  F a k t o r e n  v i e l l e i c h t  i n  d e r  k a u s a l e n  
P a t h o g e n e s e  d e r  » e s s e n t i e l l e n «  R e t i c u l o s e n  e i n e  R o l l e  s p i e l e n .
X f - p  ( D e p e H H  t & o p r a h ,  H  -  P  3  p  b  h  H  
K  o  b  a  u  h  H - p  O J i b r a  F e c T H :  r e M o p p a z u -  
H e cK U ü  d u a m e 3  n o e j i e  p o d o e ,  e c j i e d c m e u e  a c ß u ö p u u o -  
zeH .3M .m i u  n p o m u p o M ö u H ' jM i i i i .
A ß T o p b i  O H H C b iB a io T  c j i y u a i i  T H H t e j i o r o  r e M o p p a -  
r n u e c K o r o  H H a T e 3 a ,  n p o H B J iH iO H f e r o c H  n o e j i e  p o H O B .  
ü p H H H H O Ö  K p O B O T eu eH M H  H BH H J lO C b  n O J IH O e , O T C yT -  
C T BH e  $ H ö p H H o r e H a  h  n p o T p o M Ö H H a .  ( B o 3 m o j k h o  h  
a K T H B H 3 a T o p o B  n p o T p o M Ö H H a . )  H a p y m e H H y i o  e n o -  
COÖHOCTb C B e p T H B a H H H  K p O B H  H e  y H a j I O C b  BO C C T aHO -  
B H T b  n a m e  M a c c H B i i u M  n e p e j i n B a i m e M  k p o b h  (5,700 
M Ji. K O H a e p B i i p o B a i iH O ü  k p o b h )  h  m  C T e p a K T O M H e ä .
Ü O  M HCHH IO  a B T O pO B  n e p B H H H O f t  n p H H H H O i l  H a p y -  
m eHHH  c n o c oÖ H o cT H  k  c B e p T b iB a m n o  k p o b h  h b j i h j i c h  
T0KCHH03, BO BpeMH  Ö epeM eHHOCTH . n o  HX MHeHHK),.
b  H a im o M  c j i y n a e  O o j i b m o e  k o j i h u c c t b o  a K T H B H o ü
TKaHeBOH Tp0MÖ0KHHa3bI IIOCTynHHO H 3  nJiaueHTbi B  
KpoBooSpanteHiie M 0 3 r a .  3 t o  h  B b i 3 B a j i o  npeoßpaso - 
BaHHe n p o T p o M C im a .  O reMonH3e h j i h  npucyTCTBHH 
npoTHBOKoaryjiHHHOHHbix cpencTB He O b u i o  n  p e n n .
K  j i e u e H H i o  a $ H 6 p H H o r e H 3 M H H ,  —  n p o H B J iH i o -  
m e r o e n  b o  B p eM H  p o H O B , h j i h  H e n o c p e n c T B e n n o  n o e j i e  
p o H O B ,  —  a B T o p w  p e K O M eH H y iO T  —  K p o n e  M a c c i i B -  
H o r o  n e p e J iH B a H H H  k p o b h  —  r n c T e p e K T O M H io .
D r .  F e r e n c  F o r g á c s ,  D r .  E r v i n  K o v á c s  
u n d  D r .  O l g a  G e s z t i :  Über einen Fall von haemorrha- 
gischer Diathese nach der Entbindung infolge von Afibrinogen- 
aemie und Aprothrombinaemie.
B e r i c h t  ü b e r  e i n e n  F a l l  v o n  s c h w e r e r  h a e m o r r h a g i s c h e r  
D i a t h e s e  n a c h  d e r  E n t b i n d u n g .  D i e  B l u t u n g  w u r d e  d u r c h  
d e n  v ö l l i g e n  M a n g e l  a n  F i b r i n o g e n  u n d  a n  P r o t h r o m b i n  
( v i e l l e i c h t  a n  A k t i v a t o r e n  d e s  P r o t h r o m b i n s )  a u s g e l ö s t .  D i e  
S t ö r u n g  d e r  B l u t g e r i n n u n g  k o n n t e  d u r c h  d i e  T r a n s f u s i o n  v o n  
5 7 0 0  m l  K o n s e r v b l u t e s  u n d  H y s t e r e k t o m i e  b e h o b e n  w e r d e n .
E s  w i r d  a n g e n o m m e n ,  d a s s  d i e  U r s a c h e  d e r  G e r i n n u n g s ­
s t ö r u n g  e i n e  G e s t a t i o n s t o x i k o s e  w a r  u n d  d a s s  a u s  d e r  P l a z e n t e  
g r o s s e  M e n g e n  v o n  a k t i v e r  G e w e b s t h r o m b o k i n a s e i n  i n  d e n  
K r e i s l a u f  d e r  M u t t o r  g e l a n g t e n ,  w a s  d i e  U m s e t z u n g  d e s  
P r o t h r o m b i n s  i n  T h r o m b i n  a u s l ö s t e  u n d  s o  d i e  K o a g u l a t i o n  
d e r  g e s a m t e n  z i r k u l i e r e n d e n  F i b r i n o g e n m e n g e  b e w i r k t e .  
E i n e  F i b r i n o g e n o l y s e  o d e r  d i e  G e g e n w a r t  v o n  z i r k u l i e r e n d e n  
A n t i k o a g u l a n t e n  w a r  a u s z u s c h l i e s s e n .
F ü r  d i e  T h e r a p i e  d e r  i m  Z u s a m m e n h a n g  m i t  o d e r  u n ­
m i t t e l b a r  n a c h  d e r  E n t b i n d u n g  a u f t r e t e n d e n  A f i b r i n o g e n -  
a e m i e  w i r d  d i e  H y s t e r e k t o m i e  u n d  g l e i c h z e i t i g e  m a s s i v e  
B l u t t r a n s f u s i o n  e m p f o h l e n .
H Í R E K
A radiológusok Budai munkaközössége december 
14.-én, este 7o9 órakor tartja ülését. Hely: ORFI.
Felkérem azt a honvédorvos-kartársat, aiki október 
9-ón délután fél 3-kor a Boráros-téren történt vilamos- 
szerencsétleraségem alkalmával nekem első segélyt nyú j ­
to tt és honvédségi! Jeep-kocsival — amelyben még két 
személy ült —- a Kotltói Anna Baleseti Kórházba szállított,, 
jelamt'kezizék a következő  címen: Röszkey Lajos dr., Buda­
pest, VII., Rákóczi-yt 30.
A Pathológus Szakcsoport november 10-1 közgyű lésen 
megválasztott vezető sége a Szakcsoport elnökéül 
Hanainghy László dr. professzort (Bpest, II. sz. Kórbonc­
tani Intézet) választotta meg, a fő titkársággal pedig 
Maiiké Lástzllő  dir. fő orvosit (Lásizió-ikórház), illetve vidé ­
ken Cseh, Imre dr. fő ojrvo&t (Baja, Közkórház) bízta meg. 
A közgyű lés az 1954. évi kongresszus fő témájául a tuber­
culosis problémáját tű zte ki. A Szakcsoport vezető sége a 
kongresszusra a fő témához nem csatlakozó tárgyú  elő­
adásokat is elfogadja. A kongresszust elő reláthatólag 
1954. szeptemberének első  félében tartjuk  meg Buda ­
pesten. 1953 december 15-ón, kedden d. u. 14.30-kor ve ­
zető ségi ülést tartunk  a  Budapesti II. sz. Kórbonctani 
Intézetben, utálnia pedig az Iniíézet tantermében tudomá­
nyos ülés lesz, melynek tárgya: 1. Inoze Gy.—Airvay: 
Traum ás csontszövet embólia, m in t vitalis reactio.
2. Budváry R.—Tamáska L.: T ransfüsíós halálesetek elem ­
zése. 3. Ormós J.: A májbántalmak hisíomorphoDogiájáról 
biopsiás vizsgálatok aCapján. 4. Lusztig G.—^Horváth E.— 
Kő szegi B.—Ormós J.: A heparin  anfliKlpaemiás hatása- 
alloxán drabetesben. 5. Baló J.—Kassa-y D.—Blikkfa.vi A.: 
A liör.gő  adenomák és jelentő ségük. Az élő adásak idő ­
tartam a 15 perc. Vidéki elő adók útiköltségét a Szak­
csoport fedezi. Pathológus Szakcsoport Vezető sége.
Az O rvostudom ányi D okum en tác ió s  K özpont
fe lh ív ja  o lvasó inak  figyelmét az  a lan t m egjelenő  
k iadványára:
BELGYÓGYÁSZÁT  6. sz., 71. kiadvány  
a  következő  cikkeket ta rta lm azza :
A  betegészle lés tud om ánya
Vogralik, V. G.: A betegek m agasabb rendű  ideg ­
m ű ködése  tipo lógiai sajátságainak és á llapo tának  v izs ­
g á la tá ra  a lk a lm as korszerű  k lin ika i módszerek.
K lin ik a i és kórtani p rob lém ák
Nyeszterov, V. Sz.—V. A ljak ritszk ij: A datok a  
sepsis len ta  k linikum ához és m orfológiájához.
K raevszk ij, N. A. — N. M: N emenova: H eveny 
leukozis.
A z orvosi gyakorlat k érd ése ib ő l
Szuhareva, M. E.: A mononucleosis infectiosa 
d iagnosz tiká ja  és lefolyásának k lin ik a i sajátosságai.
Perevodcsikova, N. I.: A szívizom  m ikroinfariktu- 
sa inak  kórism ézése és klinikája.
K ursakov, N. A.: Hozzászólás Perevodcsikova, N. I. 
»A  szívizom m ikro in fark tusa inak  kórism ézése és k li ­
n ik á ja «  cím ű  cikkéhez.
Ritkább k órképek
Ivanova, D. A.—Ju. B. B rag in : Az aneu rysm a 
ao rta e  dissecans klinikai képe.
R eferá tum ok  a  hyperton ia -b eteg ség  tárgykörébő l.
Fenti k iadvány  5.— Ft té ríté s  ellenében  m egren ­
d e lhe tő  az O rvostudományi Dokumentációs K özpont ­
ban, B udapest, V., Beloiannisz-u. 12. II. 1. sz. a latt, 
v a lam in t k apha tó  az O rvosi »Semmelweis« Könyves ­
bo ltban, Budapest, VIII., B aross-u tca 21. sz. a la tt.
PÁLYÁZATI  HIRDETMÉNYEK
Járási Tanács Kórháza, Keszthely..
1413—3/80—1953. sz.
Alulírott kórházigazgató pályázatot hirdetek a 
Járási Kórháznál a belgyógyászati osztályon megürese­
dett 423. kulcssz. alorvos szakképesítéssel állásra. Az
állás javadalmazása 40/1950. sz. rendelet szerint. Az al­
orvos a kórházi állás me'feitit 2 órás JBSZ ba/gyógyászii 
meííékfogtaíkozást is kaphat. Az alkalmazásihoz szüksé­
ges okmányokat a hárdetméniy megjelenésébő l számított 
15 napon belüli a ikórházigazigató címére kérem benyúj­
tani. Magyar// Ger'ó dr. kórházigazgató.
Az Országos Ideg- és Elmegyógyintézetben ürese­
désben levő  egy elme- és idegfő orvosi és egy elme- bel- 
fő orvosi állásra pályázatot hirdetek.
Az áiMás jiavadalmaizáisia a 40/1950. M. T. sz. rendellet 
alapján megállapított iiíetmóny.
A kellő en felszereK pályázati kérelmeket az Egészség- 
ügyi: Miiniisizitióriumihoz címezve az Országos Ideg- és Elme­
gyógyintézet igazgatóságához kell benyújtani a pályázati 
hiirdeímiény megjelenésétő l számítolt 15 nap alatt.
Gimes Miklósáé dr. igiaagatofoorvos.
ELŐ ADÁSOK, ÜLÉSEK
Dátum Hely Idő pon t R e n d e z ő T á r g y
1 1 5 3 .  
d e c .  14. 
h é tfő .
V I I . ,  D ohány -u . 32. d é lu tá n  8 ó ra
B p .  F ő v .  T a n á c s a 
K ö z p o n t i  I s k o la i  
S z ív b e te g  g o n d o zó  
I n té z e t
V ita tém a  : P h o n o ca rd io g ra f ia  é s  a u s c u lta t io  p á rh u z am o s  b em u ta ­
tá s a .  B o d r o g i  G y ö rg y  d r .:  A  p h o n o c a rd io g ra p h ia  g y a k o r la ti  
é r té k e  a  m itra ls te n o s is  d ia g n o s tik á já b a n .
1 9 5 3 .  
d e c . 15. 
k e d d .
I I .  sz . S zem k lin ika , 
ü lé s te rem .
V I I I . ,  M ária-u ; 39.
d é lu tá n  
6 ó ra
A  T ü d ő g y ó g y á s z
K ö z é p k á d e r
S z a k c s o p o r t
S ta r k  J a n k a  d r .:  N erv izm us.
19 5 3 .  
d e c .  16. 
s z e r d a .
I .  sz . G yerm ek- 
k l in ik a .
V I I I . ,  B ókay  Jáno s-  
u tc a  53.
d é lu tá n  
7 ó ra
G y e rm e k g y ó g y á s z
S z a k c s o p o r t
L ó r á n t  I m r e  d r .:  A nya- és gye rm ekvéd e lem  C seh sz lo v ák iáb an . 
(E lő ad ás .)  P .  L ie b e rm a n n  L u c y  d r .:  L a te rá lis  d om in en c ia . (A b a l ­
k ezesség  k é rd ése .)  (E lő adás.)
19 5 3 .  
d e c .  16. 
s z e rd a .
S tom a to lo g ia i
K lin ik a .
V I I I . ,  M ária-u . 52.
d é lu tá n  
8 ó ra
F o g o rv o s
S z a k c s o p o r t
C s e r é p fa lv i  M ik ló s  d r .:  B e szám o ló  a  K ö z p o n ti  F og szabá lyozó  
In té z e t  eg y év e s  m ű ködésérő l. G y ö rg y  I z a b e l la  d r .:  K o ra i  te jfog - 
e l tá v o l í tá s  k á ro s  k ö v e tk ezm énye i.
1953 .  
dec . 16. 
s ze rd a .
S zeg ed i B ő rk lin ika , 
ta n te rm e .
d é lu tá n  
6 ó ra
O rv o s -E g é s z s é g ü g y i  
D o lg o zó k  S z a k s z e r v .  
S z e g e d i  C so p o r t ja  és  
M S Z T  s ze g e d i  
o rvo sc so p o r tja
1. S i n  L . :  M a lignu s p a ro t is  m e lan om a . (B em u ta tá s .)  2. O láh  F . ,  
V a r r ó  V .  é s  F a ra g ó  E . :  A d a t  a  g y om o rsec re tio  n eu ro h um o ra lis  
r e g u la t ió já h o z . (E lő adás.) 3. L u s z t i g  G .. H o r v á th  F . . K ő s z e g i  D . 
és O rm o s  J . :  H op arin  a n t i l ip a em iá s  h a tá s a  k ísé r le te s  d iab e te sb en . 
(E lő a d á s .)  4 . G ábor P .  és P iu k o v i c h  I . :  A z a n te p a r tu m  se jtek  
e re d e té rő l ,  a z  u ro p o e ticu s  h ám  v ise lkedése  h o rm o n  ha tá s á ra . 
(E lő ad á s .)
1953 .  
dec . 17. 
c sü tö r tö k .
M . Ä . V . K ó rház . 
V I . ,  R ipp l-R óna i-  
u t c a  37.
d é le lő t t  
12 ó ra
M .  Á .  V .  o r v o so k
T u d o m á n y o s
E g y e sü le te
G e rn é ly  d r . ; K o rsze rű  trom bóz is-k eze lés . K i s s  d r . ; G erin c tö ré s  gyó ­
g y u l t  e s e te . H ra b o v s zk y  d e . : A  fe lü le ti  th e r a p ia  m a i fe lté te le i.
1953 .  
d e c . 17. 
c sü tö r tö k .
U ro lóg ia i K lin ika . 
V I I I . ,  U llő i-ú t 78/b.
d é lu tá n  
6 ó ra
U ro ló g u s
S z a k c s o p o r t
1 H a 'm a i  T ib o r  d r .:  H e re  k ö rü li  d a g a n a to k . (B em u ta tá s .)  2. 
R a s c h k a  L á s z ló  d r .:  N y iro k p an g á s  o k o z ta  s c ro tum  és pen is e le ­
p h a n t ia s is .  3. V o n d ra  N á n d o r  d r . .  B a r a n y a i  E l e m é r  d r .,  M a g a s i  
P é te r  d r .:  H ó ly ag n y ak  m e rev ség  ex tra v e s ic a lis  m ű té té .  (E lő adás.) 
4. U g r a y  Im r e  d r .:  T a p a s z ta la to k  a  p n eum o re tro p e r ito n eo g ra -  
p h iá v a l .  (E lő adás .)
1953 .  
d ec . 17. 
c sü tö r tö k .
I I .  sz . S ebészeti 
K lin ik a ,  tan te rm e . 
V I I I . ,  U llő i-ú t 78.
d é lu tá n  
6 ó ra
S e b é s z  és B e l ­
g y ó g y á s z  S z a k c s o p o r t
A  t u d o m á n y o s  ü lé s  té m á ja  : A  g yom orvé rzé s keze lé se . R e fe r e n s e k  : 
F r i e d r i c h  L á s z ló  d r . (b e lg y ó g y á s z) és F e s z le r  G y ö r g y  d r . (s e b é s z ) .
1953 .  
dec . 17. 
c sü tö r tö k .
O rsz . R heum a- és 
F ü rd ő ü g y i In té z e t  
(L ukács-fü rdő ).
d é lu tá n  
8 ó ra R h e u m a  S z a k c s o p o r t
1. K o v á c s  L á s z ló  d r .:  A z. a c u t  rh e um a tism u s  k o ra i  d iagnosisa .
2. B a j u s z  E ö r s  d r .:  M y o to n om e tr iá s  és m y o to n o g ra p h iá s  v izsg á ­
l a to k  rh e um á s  izom -be teg ségekben .
1953 . 
d ec . 17. 
c sü tö r tö k .
O rsz . O rvo stö rtén e ti 
K ö n y v tá r .
I I . ,  F ra n k e l Leó- 
u t c a  17— 19.
d é lu tá n  
8 ó ra
O rsz . O rv o s tö r té n e ti  
K ö n y v tá r T e le g d i  I s t v á n  d r . és V a rg a  A d á m  : A da to k  a  k o le ra  tö r té n e té b ő l.
1953 . 
d ec . 17. 
c sü tö r tö k .
I I .  sz . S zem klin ika , 
ta n te rm e .
V I I I . ,  M ária-u . 39.
d é lu tá n  
8 ó ra
R a d io ló g u s
S z a k c s o p o r t
1. S z e n e s  T ib o r  d r .:  R ö n tg e n su g á r  h a tá s a  a  b ő r  c a p il lá r is  resis ten - 
t i á j á r a .  2. Z é té n y  G yő ző  d r .:  A spondy lo s is  d e fo rm an s  szerepe a  
p a th o g en e s isb en .
1953 . 
dec. 20 . 
v a s á r n a p .
O rr-gége-fü lk lin ika . 
V I I I . ,  Szigony-u . 36.
d é le lő t t  
10 ó ra F ü l - g  é g e s za k c so p o r t
1. E ln ö k i b ev eze tő . 2. L ie b e rm a n n  T ódo r  d r .:  G enu in  ch o le s te a tom a  
a  s z ik la c so n tb a n  (ch o le s te a tom a  v e rum ). (B em u ta tá s .)  3. V i l l á n y i  
L á s z ló  d r .:  G égek iir tás  és eg y o ld a li  n y a k i  d isse c tio  együ lésben  
o p e r á l t  e se te i. (B em u ta tá s .)  4. V a r g a  G y u la  ű r .: R ad ik á lis  fiil- 
m ű té t  u t á n  k e le tk e z e tt  m en in gok e le  g y ó g y ítá sa . (B emu ta tá s .)  
5. B o l lo b á s  T/éla d r . és K u b i k  I s t v á n  d r .:  A g a r a t  m e lle t t i  té rség  
és a  n y a k i  ta sc iák  fu nc tioná li3  a n a tóm iá ja . (E lő adás .)
Felelő s k iadó: H egedű s Erzsébet (M eg je len t  6 500  p é ld á n y b an )  2 -536111  Athenaeum  (F. v . Soproni Béla)
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Ö S S Z E F O G L A L Ó  R E F E R Á T U M
A hipertónia-betegség patogenezise és terápiája 
I. P. Pavlov tanításának megvilágításában*
Irta : MJASZNYIKOV, A. E.
A hipertónia-betegség alapjaiban ott találjuk a 
magasabbrendű  idegmű ködés pavlovi értelemben vett 
neurózisos zavarait. Pavlov, amint tudjuk, kísérleti 
feltételek között a következő  neuróziskeltő  momen­
tumokat különböztette meg: 1. az izgalmi, folyamat 
túlfeszítése, 2. a gátló folyamat túlfeszítése, 3. a két 
ellentétes folyamatnak, a gátlásnak és az izgalomnak 
összeütközése (»ütközés«). Nem lehet kétséges, hogy 
az embernél is a két folyamat túlfeszítése az a 
tényező , amely neurózisos állapotok kialakulását 
okozza. Számtalan klinikai adatra támaszkodva jog ­
gal állíthatjuk, hogy a  hipertónia-betegség, fejlő dé­
sének kezdetén ugyancsak neurózis, amelyet a ma­
gasabbrendű  idegmű ködés ffentemlített zavarai vál­
tanak ki.
Az Orvostudományi Akadémia IV. ülésszakán 
tartott elő adásában G. F. Lang kimutatta, hogy a 
hipertónia-betegség eto lóg iájában  a  domináló sze­
repet a pszicho-emocionális izgalmaknak és túlfeszí- 
téseknek kell tulajdonítanunk, azaz azoknak az inger­
tényező knek, amelyek a külső  környezetbő l az extero- 
receptorokon keresztül érik az agykérget és a  kéreg­
alatti területet. Klinikai kísérletek általában meg­
erő sítik ezt az elképzelést. Meg kell mindazon­
által említenünk, hogy az  anamnézis adatai alap ­
ján nem minden esetben sikerül megállapítani a jel ­
zett momentum jelentő ségét és ezért egyes szerző k 
kifogást emeltek G. F. Lang koncepciójával szem­
ben. Igaz, hogy egyes példák ebbő l a szempontból 
annyira jellegzetesek, hogy semmi kétséget nem
* Zsurnal Vüszsej Nervnoj Deialel’noszti. 1953. III. 
1. sz. 55 —70. p. Ford.: Iglóy Károly dr.
hagynak afelő l, hogy az idegfolyamatoknak, speciá­
lisan az emocionális tényező knek reális szerepet kell 
tulajdonítanunk a hipertónia-betegség elő idézésében. 
Azokra az esetekre célzok itt, amikor valamilyen 
megrázkódtatás következtében heveny módon jött 
létre a hipertónia-betegség olyan egyéneken, akik­
nek mindaddig hosszú idő n keresztül ellenő rzött nor­
mális vérnyomásuk volt. Ezekkel az esetekkel szembe 
szokták állítani az olyan esetéket, amelyekben lát ­
szólag semmi olyan jelentő s idegmomentum nem- 
mutatkozott, amellyel összefüggésbe lehetett volna 
hozni a hipertónia-betegség kifejlő dését, vagy leg ­
alábbis ezefó a momentumok nem különböznék azok ­
tól a »szJfott« momentumoktól, amelyekkel minden 
ember találkozik. Életünk, természetesen sohasem 
zajlik le élmények és izgalmak nélkül; azt a kérdést, 
hogy ezek az egyes ember szempontjából jelentő sek 
vagy jelentéktelenek voltak-e, individuálisan kell e l ­
döntenünk: az a momentum, amely egyesek számára 
jelentéktelen, mások számára ellenkező leg, rendkívül 
fontos lehet. Ilyen körülmények között fontos lenno' 
ennek a kérdésnek a hipertónia-betegség problémá­
ja szempontjából való tisztázása objektiv módszerek 
segítségével. Nevezetesen a presszor-reakciók regisz ­
trálására gondolunk, amelyek bizonyos behatásokra 
adott válaszként jelentkeznek. Lehető ség szerint fel 
kell tárni a reakciók feltételes-reflexes jellegét is.
A Belgyógyászati Intézet számos munkatársa 
foglalkozott ilyen vizsgálatokkal. Nem térek ki. rész ­
letesebben N. N. Maikova eredményeire, amelyek sze­
rint a hipertóniások különféle emocionális megterhe ­
lésekre nagyon erő s presszorreakciókkal válaszolnak.
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Ezek a reakciók jóval intenzivebbek és állandóbb 
jellegű ek, m int az egészséges emberek reakciói. Presz- 
szor-reakciókat egyébként a hipertónia-betegség re- 
missziója idején is találunk (azaz olyankor, amikor 
•a vérnyomás átmenetileg nem nagy ), tehát itt nem 
a nyomás nagyságán múlik a dolog. Csak annyit 
akarok hangsúlyozni, hogy két törvényszerű  jelen ­
séget észleltünk. Egyrészt kiderült, hogy a hipertóniá ­
soknál a legkülönfélébb ingertényező k válthatnak ki 
presszor-reakcióikat: a vénnyomás mintegy hajlandó ­
ságot mutat arra, hogy bármiféle okból emelkedjék. 
Másrészt viszont kiderült az is, hogy egyes esetek ­
ben a pressz or-reakció szigorúan individualizálódik: 
csak egy bizonyos ingertényező re adott válaszként 
jelentkezik. Az ilyen esetekben számos, úgy gondol­
hatnék, erő s inger nem idéz elő  presszorhatást, vi­
szont a vérnyomás egy bizonyos gondolatra (vissza ­
emlékezésre), vagy egyes szavakra szabályszerű en 
emelkedik.
Miben különbözik ez a két csoport: azoknak a 
betegeknek ia csoportja, akik szelektív módon reagál ­
nak presszor-reakcióval és azoknak a betegeknek a 
csoportja, akiknél, hogy úgy mondjám, diffúz reak ­
cióval találkozunk? Az elő bbi típus a betegség I. stá ­
diumában és részben a II. stádiumban levő  betegek 
túlnyomó részének sajátsága, az utóbbi típus pedig 
a  betegség II. és III. stádiumában levő  betegekre 
jellemző . Az a benyomás alakulhat így ki, hogy az 
egyes ingerekre adott szelektív presszor-reakciókban 
feltételes-reflexes kapcsolatok nyilvánulnak meg és 
ezek ilymódon jellemezhetik azoknak az-ideghatások- 
naik tartalmát, amelyek megadták a  lökést a hipertó ­
nia kifejlő déséhez (vagy legalábbis megerő södésé­
hez). Késő bb a betegség II. és III. stádiumában, a 
hipertóniás beteg már különféle ingertényező kre rea­
gál, mivel agyában izgalmi gócok alakultak ki; ezek 
a gócok bármilyen ingerre presszor-effektussal reagál ­
nak a dominánsok elve alapján; a domináns jelentő ­
ségére hipertónia-betegséggel kapcsolatosan A. N. 
Magnickij mutatott rá.
A Be'gyógyászati Intézet egy  másik munkatársa,
K. N. Zamiszlova a gyógyszeradással kapcsolatosan 
vizsgálta a hipertóniások feltételes-reflexes vérnyo ­
másreakcióját. Rendszeresen mérte a külön kórterem ­
ben elhelyezett betegek vérnyomását, rnlghatározott 
idő ben >a betegek magnéziumszulfát-injekciókat kap ­
tak, kiderült, hogy aránylag gyorsan kialakul ezeken 
a betegeken az idő reflex: a mindig ugyanabban az 
idő pontban végzett mű velet idejére a  vérnyomás 
emelkedni kezd, a szúráshoz való elő készület pilla ­
natában hirtelen megnő  (m ajd gyorsan csökken). 
A továbbiakban azt vizsgálta, hogyan hatnak az  or­
vosi beavatkozás körülményei a vérnyomásra.. így 
például a beszúrás elő tt úgy állította be az asztali 
lámpát, hqgy fénye az injekció helyét világítsa meg. 
A betegen nagyon hamar kialakult a hipertenziv fel­
tételes reflex a lámpa megfordítására: az ismételt 
beavatkozások során valahányszor a beszúrás elő tt 
megfordította a lámpát, a vérnyomás hirtelen emel­
kedett.
Ezután a depresszor-tényező k feltételes-reflexes 
hatását tanulmányozta K. N. Zamiszlova. Ismeretes, 
hogy nitroglicerin adására (1—2 csepp a nyelvre) 
a hipertóniások vérnyomása rövid idő re gyorsan és
nagy mértékben csökken; az ezzel a depresszor- 
tónyezövel végzett néhány kísérlet után ugyanolyan 
körülmények között csak látszólag adott nitroiglicerint 
Cl—2 csepp alkoholt, ami természetesen nem hat a 
vérnyomás szintjére). A vérnyomás ilyenkor is csök­
kent, jóllehet valamivel kisebb mértékben, mint a fel­
tétlen ingertényező  hatására. A nitroglicerinhatás 
megszű nését követő  vérnyomásemelkedés a feltételes 
inger alkalmazása után korábban következik be, mint 
a feltétlen inger után (tehát a következményes nega ­
tív indukció ia gyengébb feltételes ingertényező  alkal­
mazása után  gyorsabbart fejlő dik ki, mint az erő sebb, 
feltétlen imgertényező  alkalmazása után). Érdekes az 
is, .hogy egy és ugyanazon nitroglicerinadag sokszor 
megismételt alkalmazásakor a vérnyomás minden 
egyes alkalommal nagyobb mértékben — 4, 6, 8, 10, 
16, 10 mm higanyoszlop — csokikén. Ezt a tényt a 
feltétlen depresszor-reakciók szummálódásával és a 
fokozódó feltételes reakció hozzátársulásával ma­
gyarázhatjuk. ,
Azt is megemlíthetjük még hogy ha azonos 
körülmények között végzett kísérletsorozat után a 
betegeknél m ás körülmények között végezzük el a 
vizsgálatot, a mindaddig erő s nitroglicerinreakció 
meggyengül .nyilván azért, mert az új ingerek gátol­
ták, megszüntették a depresszor-reakció feltételes 
komponensét; késő bb ez a  komponens újra mű kö­
désbe lépett. A feltétlen reakció a feltétlen inger alkal­
mazását követő  napon rendszerint csökken,'de azután 
eredeti nagyságában helyreáll.
Ugyanilyen adatokat kaptunk, amikor a vérnyo­
mást a magnéziumszulfátkezelés folyamán tanulmá­
nyoztuk. Ennek a szemeik intravénás adására a vér­
nyomás, tudvalévő leg, rendszerint csökkenni szokott. 
Kiderült, hogy ismételt befecskendezések után a vér­
nyomáscsökkenést el lehet érni egyedül a beszúrás­
sal (»üres« befecskendezés). Figyelemreméltó, hogy 
a feltételes-reflexes depresszorreakció néha megszün­
tetheti, kiszoríthatja a  szúrásokozta fájdalom hatására 
bekövetkező  presszor-hatást. így például', amíg a 
magnézium első  befecskendezése a szúrás következ­
tében presszor-hatást váltott ki (majd bekövetkezett 
a magnézium hipotenziv hatása), addig a következő  
napon a vérnyomás csak a  mű velethez való elő készü­
let momentumában mutatkozott; majd a  beszúrás 
nemcsak hogy nem okozott vérnyomásemelkedést, 
hanem vérnyomáscsökkenéssel járt együtt. Ebbő l az 
következik, hogy a fájdalominger, ha hipotenziv 
anyag beadásának jelzésévé válik, nem vérnyomás­
emelkedést okoz (mint rendes körülmények között), 
hanem csökkenti a vérnyomást (ezeket 'az adatokat 
bizonyos szempontból laboratóriumban az elektromos 
áram ingerre adott feltételes táplálkozási reflexekkel 
kapcsolatban állapították meg).
Az érreakciókat hipertónia-betegségben nemcsak 
vérnyomásméréssel vizsgálták, hanem a pletizmográ- 
fiás módszerrel is. Ezt a módszert a  feltételes reflexek 
tanulmányozásakor I. Sz. Citovics vezette be és ki­
terjedten használják K. M. Bikov munkatársai, A. A. 
Rogov és A. P. Psonyik.
Amint ismeretes, az utóbbiaknak sikerült egész­
séges embereken is feltételes érreflexeket kiváltani, 
oly módon, hogy hő hatásokat az első  és második 
jelző rendszeren keresztül társították különféle inger­
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tényező kkel. Kimutatták, hogy feltételes-reflexes úton 
inverz típusú érreakcickat is ki lehet alakítani. Ezek­
kel a vizsgálatokkal kapcsolatosan írta K. M. Bikov: 
»A paradox fázis megjelenését az izgialmi vagy gátló 
folyamat túlfeszítése esetén olyan jelenségnek kell 
elfogadnunk, amely etiológiai alapként szolgálhat az- 
érneurózisok kifejlő désére.« A pletizmográfiás mód­
szerrel hipertónia-betegségben is vizsgálták az ér ­
reflexeket, első sorban Sz. D. Kaminszkij és V. I. 
Szavcsuk (1951). Ezek a szerző k megállapították, 
hogy a betegség kezdeti stádiumaiban a feltételes 
érreflexek felette gyorsan alakulnak ki és tetemes 
erejükkel és állandóságukkal tű nnek ki: differenciáló 
Ingerek alkalmazása azt mutatja, hogy a  gátló reak ­
ciók gyengültek és erő s túlsúlyra kerülnek az izgalmi 
folyamatok. Késő bb, a hipertónia-betegség késő i stá­
diumaiban a feltételes reflexek bekapcsolása jóval 
nehezebben megy, a reflexek gyorsabban alusznak ki 
és túlsúlyra jutnak a gátló folyamatok.
A Belgyógyászati Intézetben V. A. Kononya- 
csenko kísérletezett ezen a területen. A pletizmográ­
fiás módszerrel tanulmányozta a feltétlen és a felté­
teles ingertényező kre adott érreakciókat. Az elő bbiek 
közé tartozik a hideg és a meleg. Kiderült, hogy 
egészséges embereknél a hidegre bekövetkező  reakció 
nagyon mérsékelt, a hipertónia-betegségben szenve­
dő knél viszont a hidegre adott reakció jóval erő sebb 
formában nyilvánul meg; a melegre az egészségesek 
rendszerint értágulással, ezzel szemben a  hipertó­
niások nem értágulással, hanem leggyakrabban ér ­
szű küléssel reagálnak, azonkívül egyes esetekben 
olyan reakciókkal találkozunk, amelyek kiegyenlítő  és 
paradox fázis fennállására mutatnak. Feltételes, 
illetve, pontosabban, túlnyomórészt feltételes, a má­
sodik jelző rendszeren keresztül érvényesülő  inger- 
tényező knek tekinthetjük az egyszerű bb számtani fel­
adatok fejben való elvégzését. Kiderült, hogy nor­
mális körülmények között az agykéregnek ez a meg­
terhelése aránylag kis mértékben jut kifejezésre a 
pletizmognammban; a hipertóniásokon ezzel szemben 
erő s érreakciót vált ki: a Marey-dob írókarja ebben 
az esetben esik, az erek spasztikus állapota hirtele- 
nü! köszönt be és hosszú ideig tart. Már maga az a 
tény is meglepő , hogy a kar vérteltsége egyedül az 
ilyen, mondhatjuk egyszerű , szellemi munkára ilyen 
nagy mértékben megváltozik! A kéregterhelések eze­
ket az érreakciókat rendszerint, hogy úgy mondjuk, 
zavartalanul adják. Ha összehasonlítjuk ő ket a hideg­
re és melegre adott reakcióikkal, jelentő s különbsé­
geket találunk: a ‘kéreg megterhelése jóval erő sebb 
és állandóbb jellegű  érreakciókat ad, mint amilyen 
órreakciókkal a feltétlen hő -ingertényező k hatásakor 
találkozunk. Alkalmazásra került az összetett terhe­
lés is a légzés visszatartásának formájában; ez ikérgi- 
kéregalatti ingertényező , amely szóbeli ingerrel 
(»tartsa vissza a légzését«) kezdő dik, amelyet a 
légző központon keresztül megvalósuló aktus követ. 
Kiderült, hogy ez a komplex ingertényező  egészséges 
embereken jelentéktelen éreffektust vált ki, a hiper­
tóniásoknál viszont jóval erő sebb az érreflex és az 
érreakció m ár ,a szóbeli utasítás pillanatában meg­
kezdő dik.
A felsorolt adatok azt mutatják, hogy hipertóniá­
sokon. az érreakciók a  legnagyobb fokban (a fokozott
érszű kítő  hatás értelmében) éppen a túlnyomóan fel­
tételes ingerek hatására változnak meg, míg ezzel 
szepiben másféle, túlnyomórészt feltétlen jellegű  in­
gerek kisebb arányban változtatják meg az értónust 
(jóllehet a változás a normálishoz viszonyítva abszo ­
lút értelemben nagyobb lehet). A hipertóniások külön­
legesen fokozott feltételes érreflexeit nyilván a belső  
gátlás elégtelen voltának, rovására kell írnunk. Felette 
érdekes, hogy luminál vagy bróm alkalmazásával 
ezeket a  második jelző rendszeren keresztül ható inge­
rekre jelentkező  vazopresszór-reakciókat tetemesen 
tompíthatjuk.
K i. szeretnék térni még egy példára, amely azt 
mutatja, hogy néha egyszerű  rendszabályokkal, mint 
például tornával kedvező  hatást tudunk kifejteni a 
hipertóniásak kórosan megváltozott magasabbrendű  
Idegmű ködésére. V. A. Kononyacsenko 20 éves diákot 
észlelt, akin 170/1Ó0 Hg rram-es vérnyomás mellett 
általános neurotikus tüneteket állapított meg. A .kezet- 
lés és ia pihenés nem javította meg ezt az állapotot. 
A pletizmográfiás vizsgálatnál erő s érszű kület 
reflexek mutatkoztak a feltétlen, de különösen a fel­
tételes ingerek hatására. A betegnek testgyakorlást 
(korcsolyázást) ajánlottak. Rövid idő  múlva újra 
megvizsgálták: állapota javult, vérnyomása normális 
értékekre csökkent, a  feltételes és feltétlen ingerténye ­
ző kre adott reakciók teljesen megváltoztak, szinté 
normálisokká váltak. K. M. Bikov és munkatársainak 
adatai szerint az izommunika csökkenti a kéreg inger ­
lékenységét és elmélyíti a gátló folyamatokat; A. A. 
Rogov megállapításai szerint csökkenti a vazopresz- 
szoros feltételes és feltétlen reflexeket.
Ahhoz, hogy hipertónia-betegség eseteiben kimu ­
tassuk a magasabbrendű  idegmű ködés terén belkövet­
kezett zavarok törvényszerű ségeit, jóval teljesebb 
vizsgálatokra van szükség a pavlovi iskola elveinek 
megfelelő  feltételes-reflexes módszerrel (speciálisan 
a kialvás, differenciálás stb. jelenségeit kell tanulm á ­
nyozni). Klinikai téren ezt megnehezíti az a körül­
mény, hogy ehhez sok idő re van szükség, a betegeket 
pedig első sorban gyógyítani kell.1
A felsorolt adatok azt mutatják, hogy hipertónia- 
betegségben a vazomotoros reakciók .nagy mértékben 
fokozódtak, a legnagyobb mértékben azokkal az inge ­
reikkel függnek össze, amelyek első sorban a második 
jelző rendszeren keresztül hatnak; az érraakciókban 
rendszerint kifejezett feltételes-reflexes komponens- 
is mutatkozik; ezek elárulják, hogy az idegrendszer 
felső  szakaszaiban pangó fázisos állapotok állanak 
fenn, olyan értelemben, hogy fokozott hajlamosság 
mutatkozik paradox és ultraparadox válaszreakciók 
kia'akulására, különféle, de különösen inadeikvát 
ingertényező kre; hipertónia-betegségben a kezdeti 
stádiumokban gyengült az érreflexek belső  gá tlása .
1 Éppen ezért nagy jelentő ségre tettek szert azok a 
kísérletek, hogy a hipertónia adekvát kísérleti model'iát 
állíthassuk elő . Az első  ilyen kísér eteket, mint ismere­
tes, M. A. Uszjev'cs, valamint V. N. Gsernvigovszkii és 
A. Sz. JarosevszkM végezték eredményesen az úgyneve­
zett »ütköz'etés módszerrel«. Ezek a kísérletek ma is 
folynak a Belgyógyászati Intéze'ben. A h'per'óniániak e 
»neurózlsos« formáihoz közel ál anak az elő idézett korra- 
móció utáni hipertóniák, valamint azok a hipertón'ák, 
amelyeket ma írnokon ész’eltek a Szuhum-í kísérleti állo­
máson (Magakían) és amelyeke- speciá isan ugyanezeken 
az állatokon produkált Sz. N. Brajnesz.
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Természetesen felvető dik a kérdés: a magasabb- 
rendű  idegmű ködésnek milyen sajátságai -hajlamosí­
tanak a hipertónia-betegség -kifejlő désére? A neuró­
zisokkal kapcsolatban I. P. Pavlov a következő ket 
mondotta: »Az, -hogy a betegség bekövetkezik-e, és 
hogy ilyen vagy amolyan förmában jelenik meg — 
az idegrendszer típusától függ.« A-min-t tudjuk, ma 
még nagyon tökéletlenek azok a módszerek, amelyek ­
nek segítségével meg tudjuk határozni a betegek 
idegrendszerének típusát. A legkönnyebben megvaló ­
sítható mód a betegek megfigyelésén és kikérdezésén 
alapszik. Ha megismerkedünk .az ember személyisé ­
gével, mozgásával, mimikájával, pszichés reakcióinak 
gyorsaságával, az emberekhez való viszonyával, mun­
kájának termelékenységével, alvásának jellegével 
stb., természetesen bizonyos fogalmat alkothatunk 
magunknak az egészséges ember idegmű ködésének 
típusáról.
Felvető dik azonban az a -kérdés is, vájjon meg­
határozhatjuk-e ezen a módon a  beteg erpber ideg­
mű ködésének típusát? Egyetértünk A. G. Ivan-ov- 
Szmolenszlkij-jal abban, hogy betegeknél ez nagyon 
nehezen sikerül, néha pedig teljesen lehetetlen. Hiszen 
az idegrendszer állapotát, úgyszólván, a betegágy ­
nál kell meghatároznunk, a beteg emberben pedig az 
idegfolyamatok lefolyását m ár maga a betegség is 
megzavarja, mégpedig nem csak azért, mert a vér­
keringési zavarok miatt megváltozott az agyvelő  
tápláltsági állapota, vagy változások következtek be 
az anyagcseréje terén, hanem annak a nyugtalanító ' 
vagy leverő  hatásnak következtében is, amelyet a 
betegség gondolata idéz elő  az idegrendszer maga ­
sabb szakaszaiban.
Az em lített szokásos módszerekkel természetesen 
az ember idegrendszerének csupán premorbid típusát 
tudjuk jellemezni. De még egy másik kérdésünk is 
támadhat: eléggé megbízhatóak-e ezek a módszerek, 
amelyek nagyrészt szubjektív .adatokon alapulnak? 
Nem vitás, hogy jóv-al pontosabban járhatnánk el, ha 
a kérdést a Pavlov-iskola feltételes-reflexes módszeré­
vel döntenénk el. De ezt a módszert természetesen 
csak .akkor alkalmazhatjuk, amikor a beteg észlelé ­
sünk a latt áll — de hiszen ebben a  periódusban ideg- 
rendszerének állapota éppen a betegség következté ­
ben már megváltozott. A feltételes-reflexes módszer­
rel tehát a beteg magasabbrendű  idegm<(ködése 
tipológiai sajátságait gyakorlatilag csupán az\ado tt 
idő pontra nézve határozhatjuk meg, ezek viszont el ­
térhetnek a betegség elő tt fennálló sajátságoktól.
Az a sok adat, amit a  hipertónia-betegség pre­
morbid stádiumára vonatkozólag gyű jtöttek össze az 
idegrendszer típusával kapcsolatban és ennélfogva. 
fő leg az anamneszti.kus módszer segítségével állapí­
tottak meg, eléggé tarka és  sok tekintetben ellent­
mondó k-ép-et nyújt. A betegek között megtaláljuk a? 
idegrendszer mind a négy fő típusáha tartozó egyé­
neket. Valamivel nagyobb számban szerepelnek a 
szélső ségek, -különösen a  gyenge típusok és gyakrab­
ban fordul elő  -az idegfolyamatök kiegyensúlyo­
zatlansága.
A feltételes-reflexes módszerrel (például -a pletiz- 
mográfiás regisztrálás módszerével) megállapított 
adatok, m int már mondottuk, szinten az olyan reak­
ciók tú lsúlyát mutatják, amelyek szerint fokozottan
ingerlékenyek az érrendszert szabályozó felső  ideg- 
központok, elégtelenek a  gátló folyamatok, éspedig 
már a -betegség korai stádiumaiban. A feltételes- 
reflexek ér-reakcióinak ez -a sajátossága .azonban, ter ­
mészetesen, még nem jellemzi az ember idegien-dszeri 
típusát; legfeljebb arról ad fogalmat, hogy túlzott 
mértékben irritábilisak az agynak azok a speciális 
szakaszai, amelyek az értónust szabályozzák (azaz 
pangásos gócok állanak fenn).
Az alapvető  idegfolyamatok — az izgalom és a 
gátlás — állapotának jellemzése szempontjából figye ­
lemreméltónak tartjuk  az ele-ktroenkefalográfiás a da 
tokát. A hipertóniások elektroenkafalográfiás vizsgá ­
latát a Neurológiai Intézetben J. A. Zsirmunszkaja, 
a Belgyógyászati Intézetben L. I. Iljina végezte.
J. A. Zsirmunszkaja úgy találta, hogy az eleklro- 
emkef-al-ogrammban m ár a betegség korai stádiumá­
ban találunk változásokat. E változások jellegzetes 
vonásai amellett szólnak, hogy az agykéreg fokozott 
izgalom állapotában van és az izgalmi és gátló folya­
matok egyensúlya zavart szenvedett; a késő bbi stá ­
diumokban ezek a változások csökkennék, nyilván 
az agykéreg mű ködésének csökkenése következtében.
L. I. Iljina nem ta lá lt közvetlen összefüggést az 
elektroenkefalogra-mm jellege és a betegség stádiuma 
között; az agyvelő  bioáraimainafc különféle típusait 
találjuk az egyes -betegeknél már a -betegség konai 
periódusaiban is.
A klinikusokkal közösen végzett munka 'során 
hamarosan sikerült tisztázni, hogy a hipertóniások 
körében már a betegség korai stádiumában két 
szélső séges és egy közti típust különböztethetünk 
meg, mégpedig nemcsak az ő szeit lognamm, han-em 
más jelenségeik alapján is, amelyek jellemző ek a 
magasabbrendű  idegmű ködés állapotára.
A -betegek első  csoportjában gyors, aszinkron- 
alfa-ri-tmus alapján apró, szapora és szabálytalan 
béta-ritmust találunk, amelyet éles, tű szerű  hullámok 
szakítanak meg. A fény-reakció bizonytalan.
Az elektroenkefalogramm alapján feltehetjük, 
hogy az agyvelő nek azokban a szakaszaiban, amelyek­
nek bioáramait feljegyezték, fokozott izgalom áll fenn. 
Kiderült, hogy azokat a  betegeket, akiknél az elektro- 
enkefálográfiás vizsgálat ilyen eredménnyel járt, más 
okokból is abba a csoportba kellett besorolnunk, amely 
csoportban túlsúlyban vannak az izgalmi folyamatok. 
Nevezetesen éppen ezek a  betegek tű ntek ki nagyfokú 
ingerlékenységükkel, emocionális labilitásukkal, az 
emberekhez és környezetükhöz való viszonyuk bizo­
nyos nyugtalanságot árult el; rossz alvásról panasz ­
kodtak és megtaláltuk rajtuk a vegetatív idegrendszer 
fokozott ingerlékenységének tüneteit is.
A betegek másik csoportjában az elektroenke- 
falogramm torpid; lassú ritmust mutatott, kisamplí- 
tudójú hullámokkal; helyenként a hullámok jóformán 
nem is differenciálhatók; aszimmetria van ugyan, de 
a görbék monoton volta miatt ez csak gyengén jut 
kifejezésre. A fényre adott reakció megnyúlt. Az 
elektr-oenkefalogramm alapján feltehetjük, hogy ebbe 
a csoportba olyan betegek tartoznak, akiknél gyen­
gébbek az izgalmi folyamatok, illetve túlsúlyra ke ­
rültek-a gátló folyamiatok. A klinikai tünetek eléggé 
meggyő ző en támasztották alá ezt a következtetést. 
Kiderült, hogy az -ebbe a csoportba tartozó betegek
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a környezetire adott lagymatag reakcióikkal tű nnek 
ki; mimikájuk szegényes, mozgásuk, affektivitásnk 
lassú, nagy az alvásszükségletük és a vegetatív ideg- 
rendszerük a viszonylag gyenge ingerlékenység jeleit 
mutatja.
A harmadik csoportban végül szabályos, szinkion 
alfa-ritmust találunk az elektroankefalognammban; 
klinikai szempontból ezt a  csoportot ia magasabb- 
rendű  idegmű ködésnek normális volta jellemzi ja 
vizsgálat idő pontjában); tehát azt mondhatjuk, hogy 
ebben a csoportban az izgalmi és gátló folyamatok 
viszonylag egyensúlyban vannak.
Számszeríjat mind a három csoport hozzávető leg 
egyenlő  volt.
Az így megállapított adatok alapján pontosabbá 
és tökéletesebbé tehettük a hipertónia-betegség neuro- 
trop terápiáját. Első sorban lényeges segítséget nyúj­
tott az úgynevezett differenciált szedatív kezelés 
módszerének kidolgozásában, A Belgyógyászati In ­
tézetben I. I. Szpenanszkij foglalkozott ezzel a kér­
déssel. Az idegrendszert megnyugtató szedatív sze­
reket természetesen már régóta és kiterjedten hasz ­
nálják fel a hipertónia-betegség kezelésére, m int pél­
dául brómot, luminál-t, klorálhidrálot stb. Nem alakult 
ki azonban egységes vélemény a kezelés hatásos vol­
táról. Gyakran tapasztalták, hogy az egyik vagy má­
sik szer egyes esetekben nem hozott javulást, ső t 
rosszabbodást okozott. Különösen áll ez ,a luminálra 
és a klorálh.idrátra (kis, szedatív, nem pedig altató 
adagokról van szó). Elég sokszor találkoztunk olyan 
.példáikkal, hogy a hipertóniás beteg, aki addig jól 
érezte magát a klinikán, közérzetének rosszabbodá­
sára kezd panaszkodni, amint luminált rendelünk 
neki: vérnyomása emelkedik; a luminá’szedés abba ­
hagyása után a  .beteg jobban érzi magát, vérnyomása 
csökken; ha ezután más szert — klorálhidrátot — 
adunk, jó terápiás eredményt érünk el. Felhozhatunk 
más példákat is, amikor a klorálhidrát (kis adagban) 
rontotta a közérzetet és fokozta a  vérnyomást, a sze­
dés abbahagyása és luminál elrendelés viszont jelen ­
tő sen javítja a beteg állapotát, a  vérnyomás csök­
ken. Nyilvánvaló tehát, hogy a szedatív szereket vala ­
milyen speciális kritérium alapján, azaz differenciálva 
kell alkalmaznunk.
A további vizsgálatok során tisztázódott ennek a 
kritériumnak mibenléte. Kiderült, hogy a magasabb- 
rendű  idegmű ködés sajátságai kell hogy meghatá ­
rozzák, melyik szert válasszuk. így például az olyan 
betegeknél, akiknél erő sen túlsúlyra került az ideg- 
rendszer fokozott ingerlékenysége, luminállal érjük 
el a legjobb hatást. M. P. Nikolajeva szerint a  lunni- 
nál csökkenti a központi idegrendszer, speciálisan a 
köztiagy ingerlékenységét. Nagyon szemléltető  mó­
don erő sítették meg ezt a tételt oszcillográfiás ada ­
taink: azokban az esetekben, amikor az elektroenke- 
falognamm az izgalmi folyamatok nyilvánvaló túl­
súlyát mutatta, a tuminál,kezelés javította a beteg 
közérzetét, csökkentette a vérnyomást és az agyvelő 
bioáram^i normalizálódtak; ezzel szemben a gátló 
folyamatok túlsúlyát mutató betegek állapotát a  lu- 
mLnál nem javpja, hanem rontja és nem idéz elő  vál­
tozást az elektroenkefalogrammban. Ami ezeket a 
betegeket illeti, kedvező en hat rájuk a klorálhidrát, 
amely nyilvánvalóan erő síti a védő gátlást.
A differenciáló szedatív kezelés módszere külö ­
nösen a poliklinikai gyakorlatban bizonyul hasznos­
nak. Nem kétséges, hogy lényegesen javítja  a  kezelés 
eredményét, sajnos csak átmenetileg.
A differenciáló kezelésnek a Belgyógyászati In ­
tézetben megállapított elvét, amely szerint a keze­
lést a  magasabbrendű  idegmű ködés jellege szerint 
kell differenciálnunk, megvalósítottuk a  fizikoterápiás 
eljárások, például az egyenánamú anóddal Bour- 
giignon szerint történő  kezelések terén is. J. V. Szulja 
észlelései azt mutatták, hogy az egyenáramú anóddal 
végzett kezelés csak azokban az esetekben ad  jó 
terápiás effektust (közérzet javulása, vérnyomás csök­
kenése), amelyekben feltételezhettük az izgalmi folya­
matok túlsúlyát az agykéregben és a kéregalatti terü ­
letekben,. Az egyenáramú tanoddal végzett kezelés 
nem ad jó eredményt, ső t egyes mellékjelenségeket 
(alvás rosszabbodása, fejfájás, nehézségérzés a fej ­
ben, levertség) okoz azoknál a  hipertóniásoknál, akik ­
nél a kérgi folyamatok funkcionális mozgékonyságá­
nak jelentő s csökkenését állapíthatjuk meg; a vér­
nyomás ezekben az esetekben nem csökken ennek a 
terápiának hatására.
A legnagyobb jelentő séget azonban a meghosz- 
szabbított tgyógyszeres altatókezelés terén tulajdo ­
níthatunk ennek a differenciáló eljárásnak. Pavlov 
szerint: »az ta gátlás amely az állat éber állapotában 
az izgalmi folyamattal együtt állandóan és egyfor­
mán résztvesz az állat különféle mű ködéseiben, egy ­
úttal védelmező je az agykéreg sejtjeinek, amennyiben 
megvédi azokat a mű ködés túlifeszítésétő l. . . ,  ugyan­
akkor — alvás formájában — biztosítja a sejtek fel ­
tétlenül szükséges pihenését a mindennapi normális 
munka után.« Pavlov a 'gyógyszeres alvásban olyan 
behatást látott, amely a  védő gátláis mechanizmusá ­
nak ikimélyítésére és fokozására irányul. A bel- 
betegségek klinikumában a gyógyszeres a lvás F. A. 
Andrejev munkássága nyomán fejlő dött ki. A hiper­
tónia-betegség kezelésére ma széles körben alkalmaz­
zák az »alvásterápiát« (a klinikáik közül N. J. Kavec- 
kij Kujbisevben, M. A. Varsamov Szaratovhan, C. A. 
Levina Odesszában, A. M. Predtecsenszkij Ivanovó- 
ban, továbbá számos városi és körzeti kórházban, 
közöttük a távoli periférián mű ködő  intézmények­
ben is).
Az első  idő ben arra irányult a törekvés, hogy 
maximális hosszúságú folyamatok alvást idézzenek 
elő  3—4 heti idő tartamra; az alvást csak étkezésre 
és eigyéb szükségletek elvégzésére szakították félbe. 
Erre a célra nagy altatóadagokat, fő leg barbitursav- 
készítményeket használtak fel. Hamarosan kiderült 
azonban, hogy ezt az alvást a betegek nehezen tű rik, 
közel áll a narkózishoz; az t is bebizonyították, hogy 
a nagy altatószeradagok toxikusán hatnak a pairen- 
chimás szervekre.2 Jelenleg a gyógyszereket csupán 
az alvás meghosszabbítására használjuk •—• naponta 
14—18 órai alvásig 15— 16 napon keresztül; az altató ­
szerek adagj'a így lényegesen csökkenthető  volt — 
nem nagyobb, mint 1,0 g, rendszerint 0 ,8  barbamil
- A hosszantartó alvásnak a narkózisnál és sok 
esetben a meghosszabbított természetes alvásnak a tar­
tós megszakítatlan altatásnál elő nyösebb voltát eő ször
I. P. Pavlov klinikáján állapították meg tanítványai, 
még a 30—40-es években.
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naponta. A régebbi és az új módszer eredményeinek 
összehasonlítása egyértelmű en bizonyítja az utóbbi­
nak elő nyösebb voltát.
A hipertónia-betegség, gyógyszeres a ltatásos ke ­
zelését a betegség I. és II. stádiumában az említett 
módon mind a Belgyógyászati Intézetben (I. I. Szpe- 
ranszkij), mind a Neurológiai Intézetben (L. I. Alek­
szandrova) alkalmazták. I. I. Speranszkij és L. I. 
Alekszandrovta észleléseinek eredményei meglehető sen 
egyöntetű nek bizonyultak, amit helyességük biztosí­
tékának tekinthetünk. M indannak ellenére, amit né ­
hány szerző  az orvosi szakirodalomban állított, az 
altatásos kezelés egyáltalán nem tekinthető  a hiper­
tónia-betegség univerzális gyógymódjának. Kiderült, 
hogy valóban pozitív eredményeket iád egyep, de 
korántsem minden esetben és csak bizonyos betegek­
nél. Akadémiai Intézeteink egyesített adatai szerint 
(hozzávető leg 100 hipertónia-beteg esetrő l van szó) 
az altatásos kezelés pozitív eredményt, olyan érte ­
lemben, hogy a beteg közérzete tartósan megjavul 
és a vérnyomás hosszabb idő re relatív csökkenést 
mutat — csupán az esetek felében ad. Az esetek má­
sik felében az altatásos kezelés hatástalan maradt, 
ső t rontott a betegek állapotán és vérnyomásuk nem 
csökkent.
Felvető dik természetesen a kérdés: mi okozza a 
gyógyszeres altatásos terápia terén észlelt különbsé­
geket? Erre a kérdésre I. I. Szperanszkij és 
L. I. Alekszandrova egymástól függetlenül a  követ­
kező  egyöntetű  választ adják: a különbség okát a 
magasabbrendű  idegmű ködés jellegében kell keres­
nünk.
I. I. Speranszkij a következő képpen fogalmazza 
meg az ezzel a kérdéssel összefüggő  megfigyeléseit: 
.»A tartós gyógyszeres altatásos kezelés azoknak a 
hipertónia-betegségben szenvedő knek esetében indo­
kolt, akiknek magasabbrendű  idegmű ködése terén nem 
tapasztaljuk az izgalmi folyamatok erő s túlsúlyát a 
gátló folyamatokkal szemben. Az ilyen betegek jól 
tű rik a kezelést, jelentékeny számú esetben jó ered­
ményeket kapunk. Nem indokolt a tartós gyógyszeres 
a ltatás a hipertónia-betegség azon eseteiben, ame­
lyekben a magasabbrendű  idegmű ködésben kifejezett 
túlsúlyra jutnak .az izgalmi folyamatok és gyengül­
nek a  gátló folyamatok. Ezek a betegek rosszul tű rik 
a kezelést, a kezelés rendszerint eredménytelen ma­
rad, ső t gyakran átmenetileg rontja a betegek á lla ­
potát.«
L. I. Alekszandrova a következő kben foglalja 
össze észleléseit: »A hipertónia-betegség a ltatásos 
kezelésének javallatait és ellenjavallatait a rrnagasabb- 
rendű  idegmű ködés patofiziológiai elemzése alapján 
kell kidolgoznunk. Azokban az esetekben, amikor a 
kérgi neurodinamika zavarát az izgalmi folyamatok 
nagymértékű  túlsúlya jellemzi, a kezelést m indaddig 
el kell halasztanunk, amíg más terápiás eszközökkel 
nem sikerül csökkenteni ezt a rendkívül nagy izgal­
mat. Azokban az esetekben, amelyekben már fennáll 
az idegrendszernek spontán hajlamossága a gátló 
folyamatok kialakulására, az alvásos terápia teljesen 
indokoltnak tekinthető .«
Az intézeteinkben végzett megfigyelések tehát 
megerő sítik I. P. Pavlov és A. G. Ivanov-Szmolen- 
szkij megállapításait, melyek szerint az alvás segítsé ­
gével a védő gátfás kialakulására valló, már meglévő 
hajlandóságot kell fokoznunk és megerő sítenünk.
Sajnos azok a belgyógyászok, akik foglalkoztak 
a gyógyszeres altatásos kezeléssel, mindeddig nem 
részesítették kellő  figyelemben ezt az elvet.
Helyes megválogatás esetén a betegek jól tű rik 
a hipertónia-betegség gyógyszeres altatásos kezelé­
sét, az alvásos periódusból nyugodtan kerülnek ki és 
az alvásuk altatószerek nélkül is kielégítő  marad 
továbbra is; a  fejfájás megszű nik, a vérnyomás néha 
normális értékekre csökken. A hatás néhány hónapig 
is eltart. Helytelen megválogatás esetén a gyógysze­
res ű ltatókezelést a betegek rosszul viselik el, az alvás 
nehezen rendező dik, szakadozott, néha erő s izgalom 
mutatkozik, fő leg felébredéskor; a kezelés után az 
alvás továbbra is rossz marad, a vérnyomás nem 
csökken.
Tanulságosak azok az elektroenkefalográfiás 
adatok, amelyeket L. I. IIjina állapított meg .az alvás ­
sal és az altatásos kezeléssel kapcsolatosan. Első sor ­
ban jelentő s számú észlelés alapján (hozzávető leg 
200  hipertóniás beteg) bizonyos összefüggést tudott 
megállapítani az  alvás jellege és az agy bioáramai 
között. Azoknak a hipertónia-betegeknek esetében, 
akik rossz, nyugtalan alvásról, vagy álmatlanságról 
panaszkodtak (a hipertónia-betegeknek több mint 
harmada ilyen) az elektroenkefalogrammban feltű nt 
az elektromos potenciálok aszinkron, szabálytalan, 
szapora ritmusa, az aktivitás nagy mértékben disz- 
szociálódott az egyes területek, illetve féltekék sze ­
rint; a fényinger segítségével elő idézhető  ritmus- 
depresszió vagy egyáltalán nem, viagy csak gyengén 
mutatkozott.
Azoknál a betegeknél viszont, akik nem panasz ­
kodtak alvásukra és az alvás — legalább is a klinikán 
— viszonylag jónak és kielégítő nek bizonyult, az 
elektroenkefalogrammban szabályos, nem kihagyó 
ritmust, első sorban alfa-ritmust észlelt.
A bioáramoknak fény hatására bekövetkező  de­
pressziója kifejezett formában mutatkozott (V. Sz. 
Rusz szerint ez a depresszió, amely idő belileg egybe ­
esik egyes afferens rendszerek, jelen esetben a látó 
analizátor izgalmával .összefügg azzal a gátló h a tá s ­
sal, amelyet az agyvelő  egyéb szakaszai fejtenek ki 
reá.)
Ami m ár most az általános kezelést illeti, az 
oszcillográfiás adatokból is, éppen úgy, mint a többi 
klinikai adatból is, az derül ki, hogy a gyógyszeres 
alvás hatása összhangban van az agy mű ködésével. 
Nevezetesen, az egyik csoportban az oszcillogrammok 
már a kezelés megkezdése elő tt közepes frekvenciájú 
és amplitúdójú alfaritmust mutatnak, csak azt lát ­
juk, hogy az elektroenkefalográfiás folyamatok alap ­
ját adó agymű ködés nem eléggé mozgékony, a fény- 
ingerre bekövetkező  depresszió meghosszabbodott. 
Az ilyen esetekben a betegek kitű nő en tű rik a mester ­
séges altatást, a kezelés tartós eredményeket ad, a vér ­
nyomás csökken.
Ezzel ellentétben abban a  csoportban, amelyben 
az agy bioáramai a gyógyszeres kezelés elő tt aszin ­
kron, szabálytalan, szapora ritmust mutattak, számos 
béta-hullámmal és nem kifejezett fénydepresszióval, 
azaz amikor olyan képet láttunk, amely az agy egyes 
szakaszainak fokozott ingerlékenységét mutatta, a  be­
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tegek rosszul tű rték a gyógyszeres a lta tást, az 'a lvás 
nem rendező dik, a kezelést meg kel! szakítani, a vér­
nyomás nem csökken, az altatószerek hatására nem 
változik meg az elektroenlkeía log ramm.
Az utóbb említett eseteikben természetesen spe­
ciális beavatkozásokkal kell kiküszöbölnünk vagy 
gyengítenünk iaz idegrepdszer túlzott ingerlékeny­
ségét.
Az altatásos kezelés megkezdése elő tt, elő készítő  
intézkedés gyanánt (különösen a módfelett túlzott 
ingerlékenységet és a gátló folyamatok gyengeségét 
mutató eseteikben) bíróm adását vezettü-k be, indivi­
duális adagolásban. A bróm elő segíti a gátló folya­
mat koncentrálódását és erő södését, olyan értelmű  
változásokat idéz elő  ia maga-sa-bbrendű  idegmű ködés­
ben, amelyek megkönnyítik az altatószerek alkalma­
zását.
I*
Ki szeretnék térni azokra a másodlagos vegeta ­
tív-idegrendszeri reakciókra, amelyeknek részük van 
a . hipertónia-betegség patogenezisében. Ezeket a 
reakciókat nem hagyhatjuk figyelmen kívül a  terápia 
szempontjából sem.
Nem lehet kétséges,' hogy a vazo-presszor-impul­
zusok hipertónia-betegség esetén nemcsak a szimpa­
tikus idegrendszeren futnak végig, hanem rnás utakon 
is. így például a betegek hajlama koszorú- és agy- 
érgörcsö'kre nyilván nem szimpatikotóniás effektusok­
kal függ össze.
Igaz viszont az is, -hogy a hipertóniásokon gyak ­
ran figyelhetjük meg a szimpatikus idegrendszer 
funkciójának túlsúlyát. Ugyanakkor azonban a hip-er- 
tóniásdk általánosságban nem -tac'nifcardiásoik és nem 
hipergiikém-iásóik, holott ,a szimpatikus tónusának fo­
kozódása rendszerint együtt jár ezekkel -a tünetekkel. 
A klinikai tünetek alapján tehát nehezen lehetne 
megítélni, milyen állapotban van a vegetatív ideg- 
rendszer hipertónia-betegség eseteiben. Úgy tű nhet­
nék, hogy a mediátorok vizsgálatával tisztázni le­
hetne a kérdést, de a hipertónia-betegség rendes lefo­
lyása a la tt a vérben található adren-erg és kolimerg 
anyagclk mennyisége olyan határok között ingadozik, 
hogy mennyiségükbő l nem .következtethetünk az egyik 
vagy másik rendszer túlsúlyára. Ez érthető  is, mivel 
itt olyan hosszantartó állapotokról van szó, amelyek­
ben a szimpatikus reakcióknak valamely — akár kó­
ros — színvonalon többé-kevésbbé ki kell egyen- 
súlyozódniuk.
Ebbő ! a  szempontból nagyon érdekesek a hiper­
tóniás krízisekkel kapcsolatosan végzett vizsgálatok. 
A krízis mintegy összesű rítése az olyan ideg- és é r­
re akcióknak, amelyek általában jellemző  tulajdon ­
ságai a hipertónia-betegségnek. Ez a fenyegető  inci­
dens bizonyos fokban kifejezésre juttatja mindazokat 
a zavarokat, amelyeket a  -hipertónia-betegség alap ­
jaiban találhatunk, de amelyek a rendes lefutás ide­
jén többé-kevésbbé leplezett formában vannak jelen. 
A Belgyógyászati Intézet munkatársainak Sz. Q. 
Zsiszlin, N. A. Szmazsnova, J. A. Gyeniszova adatai 
alapján a hipertóniás krízisek két típusát -különböz­
tethetjük meg, az első  típusú krízis rövid lefolyású 
és a korai stádiumokban szokott elő fordulni, a má­
sodik típusú krízis lefolyása hosszadalmasabb és a 
késő bbi stádiumokra jellemző . Az elő bbi kríziseknél
szembetű nő  szimpatikotóniás jelenségekkel találko ­
zunk, ú. n. kipirulás, izaadás, kéz- és lábrángás, szív­
dobogás, forróságéraés. A véráramlás meggyorsul. 
Az adrenergiás anyagok vizsgálatakor a vérben az 
adrenalintartalom fokozódását észleljük.
Az utóbb említett krízisfajtá-ra jellemző  -a vér­
nyomás lassúbb emelkedése. A pulzus csak kevéssel 
válik szaporábbá, ső t -meg is ritkulhat. Agyi zavaro ­
kat ész'elh-etünk. Az adrenergiás -anyagok vizsgálata 
azt mutatja, hogy a m-ellékvesí'' velő rétege másik 
hormonjának, az arterenolmak a mennyisége nő tt meg. 
Tehát a krízisek mindkét fajtája  a mellékvese velő ­
rétegében képző dő  hormonoknak, az adrenalinnak és 
az arterenolnak 'megszaporodásával já r együtt. Amint 
tudjuk, -az adrenalin mobilisa-bb, többoldalú hatást 
gyakorol a szimpatikus idegrendszerre; ezzel szem ­
ben az arterenol, mint labilisabb termék (amelynek 
képző dése meghaladja az adrenalin képző dést), Las­
sabban fclkozz-a a szimpatikus idegrendszer mű ködé­
sét és csaik némelyik funkcióra, speciálisan a presz- 
szor-funkciókra hat. Nem hat a szimpatikus kardiális 
ágaira, nem okoz pulzus-szaporulatot és nem változ ­
tatja meg a cukor-háztartást.
A mellékvieseh-d-rmon-oikira vonatkozó fenti meg­
figyeléseink, természetesen egyáltalán nem érintik 
azt -a felfogásunkat, hogy a betegség a központi ideg- 
rendszerben bekövetkezett első leges zavarok ered ­
ményeként alakul ki.-
A -hipertóniás kríziseket is minden esetben éppen 
ilyen természetű  zavarok, azaz a magasabb-rendű  
idegmű ködés terén bekövetkező  törések idézik -elő . 
A krízisek ugyanakkor’ -módot adnak arra is, hogy 
mintegy kikémleljük azokat a másodlagos -endoikrin- 
veg-et-a ív zavarokat, amelyek a  hipertóniát kísérik. 
Azt látjuk, hogy az utóbbiak szimpatikomirnetikus- 
adrenergiás jellegű ek, jóllehet megnyilvánulásaikban 
különb,ő znek abban, hogy egyes esetekben adrenalin, 
m ás esetekben p-edig arterenol ikerül nagyobb mennyi­
ségben a vérpályábia.
Az eddig elmondottakból az -következik, hogy 
minden olyan gyógyítójellegű  beavatkozást, amely a 
szimpatikus inn-erváció aktivitásának csökkentésére 
irányul, a hipertónia-betegségben indokoltnak . kell 
minő sítenünk. Ezek körébe tartoznak az operatív be­
avatkozások is, de ezeknek alkalmazása, am int a 
tapasztalatok mutatják, csak egyes nagyon makacs 
és súlyos esetekben helyénvaló; a betegség korai s tá ­
diumaiban ma már nem használatosak.
Nagy érdeklő désre tarthatnak számot a novckain- 
blokád -különféle módjai. Ezzel kapcsolatban szeret­
nék kitérni néhány újabb, a sz-él-esebbkörű  gyakorlat ­
ban is felhasználható eljárásra, -amelyek —• legalább 
is bizonyots idő re — ha-sizno-sniaik bizonyulhatnak. 
A h-alántéktáji ér-idegköte-g átmeneti, részleges le­
kötésére gondolok -itt. Ezt az eljárást L. M. Sérman 
és L. G. Cslenov dolgozták ki -a Neurológiai Intézet­
ben. Az -egyszerű  manipulációra a -fejfájásban szen­
vedő  hipertóniások panaszai hamarosan megszű n ­
nek és természetesen, -közérzetük és alvásuk meg­
javul, vérnyomásuk -kissé csökken. Figyelemreméltó 
körülmény, hogy a fejfájás m ár néhány perccel a be­
avatkozás után megszű nik és sokszor hónapokig, 
néha akár egy-két évig nem újul ki! Ezzel kapcsolat ­
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ban gyorsan normalizálódik sok idegapparátus: pl. 
a veszti'buláris és ,a ;h#alló analizátorok mű ködése 
(amely, m int ismeretes, hipertónia-betegségben bizo­
nyos zavarokat szenved) stb. Az említett beavatkozás 
zónája összefügg az artéria temporalis és az artéria  
meningea media szimpatikus idegrostjaival, valam int 
a nervus trigeminus-szal és m ás idegeikkel. Egészen 
nyilvánvaló, hogy itt egy m eghatározott receptív me­
ző bő l kiinduló reflexreakciókról van szó. Nagyon ta­
nulságos, hogy ilyenkor megváltozik az elektroenke- 
falogramm is, nyilván a központi idegképletek inger ­
lékenységének megváltozása következtében. Meg kell 
említenem az t is, hogy I. J. Razdolszkij régebben 
hasonló lekötéseket nemcsak az arteria temponalison, 
hanem az artéria occipitalison is végzett és ezzel 
elérte, hogy a hipertóniások fejfájása tartósan m eg ­
szű nt.
Ezenkívül felhasználják a  zonális novokain- 
blokádot is a hipertónia-betegség kezelésre. A Bel­
gyógyászati Intézetben A. P. Szitalev alkalmazta a 
fejbő r egyes zóniának novokainozását. Az eljárást 
Buzutuv javasolta. Szitalev megerő sítette ennek az 
eljárásnak értékes voltát, fő leg a fejfájás megszün­
tetésével kapcsolatban; a fe jfá jás  megszű nésével 
együtt (a fejfájás ugyan következménye a hipertóniá ­
nak, de ugyanakkor feltétlenül súlyosbítja a beteg ­
ség lefolyását) maga az alapbetegség is idő leges 
javulásba csap át ennek a kezelésmódnak hatására 
(megjavul az  alvás, a vérnyomás néha elég hosszú 
idő re csökken). A fejbő r zonális novdkainozásának 
hatásmechanizmusa nyilván hasonló a temporalis 
ligatura mechanizmusához.
Természetesen felvető dik az a kérdés is, íelhasz- 
nálhiatjuk-e hipertónia-betegség kezelésében azokat a 
farmakológiai, vagy hormonális hatóanyagokat, ame­
lyék csölkkentik a szimpatikus idegrendszer mű kö ­
désének aktivitását. Az utóbbi idő ben erre a célra a 
Dibenamin típusú ergotimkészítményeket ajánlották. 
A Gyógyszervegytani Tudományos Kutatóintézetben 
és Sz. V. Anyicskov.laboraíóriuimában az úgyneve ­
zett Szimpatolitiin-t állították elő . Ez a szer a ikísérle- 
. tektlen, valam int endarteritis obliterans-ban szenvedő  
betegeknél csökkenti a vérnyomást és tágítja az e re ­
ket. Korai lenne még ia hipertónia-betegségre kifejtett 
hatásáról véleményt nyilvánítani; jóllehet a betegség 
egyes formáiban, például a krízisek esetén, az ilyen 
típusú készítményeik alkalmazását kétségtelenül indo ­
koltnak kell minő sítenünk.
Ezen a téren' nagyobb tapasztalato t szereztünk 
az Antiszimpatin nevű  készítménnyel, amelyet A. A. 
Tyitajev, a Gyermekgyógyászati Intézet munkatársa 
javasolt. Az Antiszimpatint A. A. Tyitajev az  adre ­
nalin és  a tiamin biokémiai kölcsönhatásainak tanu l ­
mányozása közben fedezte fel. Kísérletben a -'készít­
mény antiszimpatikus hatás jeleit mutatja: a  vér ­
nyomás nagy mértékben csökken. A Belgyógyászati 
Intézetben A. I. Paljanceva tanulmányozta az Anti­
szimpatin gyógyhaiását hipertónia-betegség esetei ­
ben, mind klinikai, mind poliklinikai körülmények 
között. Az első  idő ben gyenge hatást tapasztaltunk, 
de késő bb, amikor koncentráltabb készítményeket' 
kaptunk az új preparátum te ráp iá s  értéke határozot ­
tabb formában muta'kozott meg. Az Antiszimpatin 
perorális adagolása csökkenti a  vérnyomást, javítja
a beteg általános állapotát, különösen — természe­
tesen '— a hipertónia-betegség korai stádiumaiban.
A szimpatikus rendszerre kifejtett hatást, termé­
szetesen nem tarthatjuk olyan kezelésmódnak, amely 
a hipertónia-betegség alapvető  patofiziplógiai me­
chanizmusára irányul. Csupán kiegészítő , adjuváns 
kezelés. Nem kétséges azonban az sem, hogy a hiper­
tónia-betegségben a fő szerepet vivő  exteroreceptív 
ingerek mellett fontos szerepet kell tulajdonítanunk 
azoknak az interoreceptív ingereknek is, amelyek a 
belső  szervekbő l indulnak ki és feltételes reflexek for­
májában megszilárdulnak, amint azt K. M. Bikov és 
munkatársai a .fiziológiás funkciókra vonatkozólag 
kimutatták. A szimpatiko-adrenális ingerületek szin ­
tén ennek a törvényszerű ségnek engedelmeskednek.
Mindebbő l, az következik, hogy azokon a-hipertó ­
niásokon, akiknek szimpatiko-adrenális rendszerük a 
túlzott aktivitás állapotát mutatja, nemcsak azért kell 
ennék az aktivitásnak gyengítésére törekednünk, 
mert az — a periférián — közvetlenül presszor-,. 
illetve angioispasztikus hatást fejt ki, hanem azért is,, 
hogy bizonyos mértékben csökkentsük az interorecep- 
üv presszónmpulzusok beáramlását, amelyék pangó 
gócokat idéznek elő  az agyvelő ben.
Érdekesnek ígérkezett az aeetilkolin-ciklusnak 
tanulmányozása is ia hipertónia-betegség patogenezi- 
sének és terápiájának szempontjából.
Egyelő re annyit sikerült megállapítanunk, hogy 
hipertónia-betegségben felette gyakran fordul elő  a 
vér kolineszterázának fokozott aktivitása. A hipertó­
niás kutyák vérnyomásának szintje és a kolineszteráz 
aktivitása között bizonyos, természetesen távolról sem 
teljes összhangot találunk; - a vérnyomás csökkenése 
esetén a kolineszteráz aktivitása csekélyebb, a vér­
nyomás emelkedésekor viszont nagyobb. Fel kell téte ­
leznünk, hogy ezek az ingadozások, amelyekben a me- 
diáció .folyamatai jutnak kifejezésre, o lyan . változá ­
soknak következményeként állanak elő , amelyek nem ­
csak a vegetatív idegrendszer szférájára terjednek 
ki, hanem felölelik az idegrendszer felső  szakaszait is..-
J. O. Kaikuskina és V. N. Mentává, a Belgyó­
gyászati Intézet munkatársai érdekes kísérletet vé­
geztek, amelyek során a koüneszterázra kifejtett ha ­
tással igyekeztek megváltoztatni a vérnyomás szint­
jét. Erre a Foszfakolt, a Gyógyszervegytani Tudomá­
nyos Kutatóintézetben nemrég szintetizált készít­
ményt használták fel. A Foszfakol erő s nntikolin- 
eszteráz-hatássial rendelkezik. Hat hipertóniás kutyán 
végzett kísérleteik során arról győ ző dtek meg, hogy 
a Foszfakol adására nemcsak a vér-kolineszteráz 
aktivitása csökken nagy mértékben, hanem ezzel 
együtt csökken a vérnyomásuk is. A hipertónia ­
betegségben szenvedő knél Foszfakol adása után ha ­
sonló eredményeket tapasztaltak, nevezetesen: egy­
szerre csökkent a kolineszteráz aktivitása és erő sen 
csökkent a vérnyomás Is;- a vérnyomáscsökkenés 
néhány napig tartott. Sajnos, nem sikerült azonban 
o Foszfakol ismételt, rendszeres adagolásával a 
hipertenzió maradandó csökkenését elérni.
Miután elő bb már említettük a hormondkat, ki 
kell térnünk a klinikai szempontból nem kis mérték­
ben fontos iklimakterikus hipertónia kérdésére is. 
Nem kétséges, hogy a nő k hipertónia-betegségének 
kifejlő dése gyakran esik a fclimaxos periódusra. Egyes
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szerző k (V. M. Kogan-Jiasznij) a klimakterikus hiper­
tóniát tisztán endokrin eredetű  különleges kórformá­
nak tekintik, mások (V. G. Baranov) viszont tagad ­
ják az ilyen önálló forma létezését.
Arra törekedtünk, hogy ezt a  kérdést I. P. Pavlov 
útmutatásai szerint értelmezzük, annak a hatásnak 
szempontjai szerint, amelyet a szexuális szféra fejt 
ki a magasabbrendű  idegmű ködésre. Ismeretes, hogy
M. K. Petrova kísérleteiben a kasztráció mélyreható 
zavarokat okozott a feltételes-reflexes mű ködésben.
K. Sz. Rajevának a Belgyógyászati Intézetben 
megállapított adatai szerint a klima'ktériummial össze ­
függő  hipertónia többé-kevésbbé ugyanazokkal az 
idegrendszeri, speciálisan emocionális tényező kkel áll 
kapcsolatban, amelyek a hipertónia-betegség formái­
nál is az etio'ógiai tényező  szerepét játsszák; az  a 
különbség azonban, hogy ezek a tényező k itt nem 
annyira kifejezettek. A klimax periódusában tehát 
olyan helyzet alakul ki, hogy m ár a belső  környezet­
bő l kiinduló gyenge ingerek is viharosabb presszor- 
reakciókat váltanak ki. Tanulságosak ebbő l a szem ­
pontból az úgynevezett klimaxos hipertónia hormo­
nális kezelésének eredményei. Amiint tudjuk, a klimax 
kezdetben hiperfollikulinémiával já r  együtt (ebben a 
fázisban a sárgatesth-ormonnat, progeszterononnal
végzett kezelés indikált); a hiperfollikulinémiát ké­
ső bb hipofollikulinémia váltja fel (ebben a fázisban 
a follikulinkezelésnek van helye). Hipertónia kifej­
lő dhet mind az első , mind a második klimax-fázisban.
A klimakterikus hipertónia hormonkezelését eddig 
kizárólag fo! tikul innal végezték, anélkül, hogy figye ­
lembe vették volna a  klimaktérium fázisait; ellent­
mondó eredményekrő l számoltak be.
A Belgyógyászati Intézetben kidolgoztuk a hiper­
tónia-betegség .szóbanforgó formájának differenciált 
kezelését a betegség endokrionológiai profilja sze ­
rint, azaz a iklimaktérium egyes fázisainak figyelem ­
bevételével: egyes esetekben, bizonyos periódusókban 
progeszteront, más esetekben, más periódusokban 
pedig föllikulint, illetve szinösztrolt rendeltünk. Fe ­
lette kedvező  eredményeket értünk el: a hormonkeze­
lés hatására rendszerint javult a betegek általános 
állapota, hosszú idő re csökkent a vérnyomásuk, a két- 
három év óta fennálló nagyfokú hipertenzió megszű nt.
A »klimakterikus« hipertónia egyáltalán nem 
közvetlen következménye egy bizonyos endokrin mű ­
ködés kiesésének vagy fokozódásának. Ha ez így 
lenne, nem érthetnő k meg, miért fejlő dik ki a  hiper­
tónia akár fokozódik, akár csökken, mondjuk a folli- 
kuliin szekréciója, miért használnak bizonyos értelem ­
ben antagonisztikus hatású hormonok. Nem vilá ­
gos-e, hogy a klimaktérium okozta hormonális zava ­
rok csak a kedvező  talajt jelentik a hipertónia-beteg­
ség alapját képező  neurózis kifejlő dése számára? Az­
zal, hogy egy bizonyos idő re megszüntetjük a hormo­
nális diszfunkoiót, elő segítjük a magasabbrendű  ideg ­
mű ködés normalizálódását, ennek következtében pedig 
csökken a hipertónia.
Ebbő l a szempontból nézve a kérdést, célszerű en 
járunk el, ha ezeknek a formáknak kezelésében a meg ­
felelő  hormonok rendelését olyian szerek adásával 
kombináljuk, amelyek közvetlenül hatnak a kortiko- 
szubkortikális dinamikára. K. Sz. Rajeva összehason­
lító vizsgálatokat végzett oly módon, hogy a betegek
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egy része kizárólag hormonokat, másik része pedig 
a hormonokon kívül szedatív szereket is kapott. Ezek 
az összehasonlító vizsgálatok valóban azt mutatták, 
hogy a kombinált kezelés jóval hatásosabb. A szeda- 
* tív kezelés önmagában az  ilyen esetekben nyilván ­
valóan hatástalan.
Ami a  reno-humorális tényező  szerepét illeti a 
hipertónia-betegségben, m ár régebben közöltem, hogy 
ezt a kérdést ia Belgyógyászati Intézetben többé- 
kevésbbé sikerült tisztáznunk. A vese isémiája hiper­
tónia-betegségben aránylag már korán kifejlő dik. 
A betegség átmeneti stádiumában abban az idő ben 
mutatkozik, amikor a vérnyomás nagyobb — azokon 
a napokon, amelyeken normális a vérnyomás, a vese 
vérkeringése közel áll a normálishoz. Ezekbő l az ada ­
tokból az következik, hogy a vese isémiája az  ér ­
lumenek hipertóniás megszű külésének következménye.
N. A. Ratner kimutatta, hogy a központi ideg- 
rendszerre kifejtett hatással egy idő re meg lehet 
szüntetni a  vese i sémii áj á t  így például Barbamil ada ­
golása után a vesebeli vérkeringés fokozódik. Ugyan ­
azt tapasztalhatjuk Luminal adása után is.
Másrészt igaz, hogy a hipertónia-betegség késő i 
stádiumaiban, amikor az erekben már ’szklerotikus 
elváltozások mutatkoznak (a vesezsugorodás stádiu ­
mában), a neurotróp szerek már nem tudják csökken­
teni az ebben az idő ben m ár nagyfokú vese-i sémii át. 
Ezek a vizsgálatok amellett szólnak, hogy a betegség 
korai stádiumaiban az isémia funkcionális, majd ké­
ső bb másodlagos jellegű  változás.
Az elmúlt évben, a Rjazán-i ülésen beszámoltam 
arról, hogy a  Belgyógyászati Intézetben Sz. V. Andre- 
jevnek és munkatársainak nálunk elő ször sikerült 
nagyon aktív renin-készítményeket elő állítani, ame­
lyeknek befecskendezése .szabályszerű en vált ki nagy ­
fokú presszor-effektust.
A vizsgálatok során tisztázódott, hogy iá renin 
az idegiapparátuson keresztül fejti ki ezt a presszor- 
hatást. Azt is sikerült megállapítani, hogy a renin- 
befecskendezés okozta presszor-reakciót feltételes­
reflexes formájában is ki lehet váltam és meg lehet 
erő síteni.
A reninböfecskendezésnek közömbös jelzéssel 
való társítása “után vérnyomásemelkedés .következett 
be egyedül .a feltételes ingerre is.
Megállapítottuk tehát, hogy a renális faktor 
presszorhatásának mechanizmusában részt vesznek a 
központi idegrendszer legfelső  szakaszai is.
Az azóta eltelt év a latt sikerült tartós hipertóniás 
állapotokat elő idézni renin segítségével, oly módon, 
hogy feltételes ingertényező vel kombináltuk azt s a 
feltételes ingert reninnel erő sítettük meg (annak a 
hipertónla-modellnek m intájára, amelyet az Élelme­
zéstudományi Intézetben A. J. Makaricsev adrenalin ­
nal állított elő ).
Amiközben reninnel és a renin bázisán végzett 
feltételes-reflexes ingerléssel kialakult hipertóniát 
tanulmányoztuk, csakhamar figyelemreméltó jelen ­
ségre bukkantunk. N. T. Kovaleva kísérletekkel kimu­
tatta, hogy a renin rendszeres intravénás adagolását 
kezdetben kivétel nélkül vérnyomásemelkedés kíséri, 
számos kutyán viszont idő vel már nem vált ki 
presszor-hatást. Az egyes kutyáknál a presszor- 
reakció elmaradása különböző  idő pontokban követke­
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zett be: a  32., 50., 105. befecskendezés után. Ha 
ezeknek az állatoknak egy bizonyos ideig — két- 
három hónapig — nem adott renínt és ezután újra 
megkezdi a kísérletet, a kutyák a renin-befecs'kende- 
zésekre újra vérnyomásemelkedéssel kezdenek reá-, 
gálni.
Kimondhattuk azt a feltevésünket, hogy a  szer­
vezetben a ren,innék — ennek a fermentativ anyag ­
nak — sokszor megismételt befecskendezése anti ­
testek, antirenin képző dését indítja meg. Valóban, 
amikor az aktív reninnek olyan adagját, amely addig 
elégségesnek bizonyult a presszor-halás kiváltására, 
olyan kutya vérsavójával kevertük, amelynél már 
megszű nt a reninre adott reakció és  ezt a keveréket 
olyan kutyába fecskendeztük, amely reninre a szokott 
presszor-reakcióval reagált, nem következett be vér- 
nyomásemejkedés, holott >az állat ugyanazon a napon 
a savóval nem kevert reninre kifejezett vérnyomás­
emelkedéssel reagált. Amikor az aktiv renint olyan 
kutya savójával kevertük, amely kutya presszor- 
reakcióval reagált, kifejezett hipertenziv effektus mu­
tatkozott. A renint semlegesítő  anyagok képző dése 
tehát az immunreakciók típusa szerint zajlik le. Nem 
kétséges az sem, hogy ebben a folyamatban a vezető
szerepet a központi idegrendszer felső  szakaszainak 
kell tulajdonítanunk, mivel éppen ezek a szakaszok 
egyensúlyozzák ki a szervezetet környezetével és ezek 
szabályozzák az összes immorális reakciókat, bele­
értve az immunbiológiai reakciókat is.
Joggal remélhetjük, hogy ezekre az egyelő re még 
csak kísérletes vizsgálatokra támaszkodva a  hiper­
tónia-betegség kezelésének új útjait tárhatjuk fel.
Befejezésül hangsúlyozni szeretném, hogy mi 
klinikusok még nagy nehézségekkel találjuk szemben 
magunkat, amikor a magasabbrendű  idegmű ködés­
nek azokat a zavarait tanulmányozzuk, amelyeken a 
hipertónia-betegség alapszik. De még csak az út leg- 
kezdetén vagyunk, a fizológiának és az orvostudo ­
mánynak éppen ez az új fejezete — a magasabbrendű  
idegmű ködésre célzok — az a  fejezet, amely —- Pavlov 
szavaival élve — ..»valóban lenyű göző  és kielégíti az 
emberi elme két, mindig együtt haladó törekvését: 
mind újabb és  újabb igazságokra törekedni és tilta ­
kozni az olyan pretenziók ellen, mintha a  tudásnak 
véges határa lenne«.
B I. P. Pavlov: E'ő adások a magyagyféltekék mű kö­
désérő l. Qoszizdat, 1917. 344. pp.
__________ E R E D E T I  K Ö Z  L E M É N Y
A  Budapisti Orvostudományi Egyetem I  sz. Belgyógyászati Klinikájának 
(  ga gató: R ís z  nyák István ár. egy A. taná1) és Tüdő gyógyászati Klin.kájának 
(igazgató: Kováis Ferenc ár. egye:, tanár) közleménye
T u b e r c u l o s t a t i k u s  h a t á s ú  a n y a g o k  IV.
ír ta : CLAUDER OTTÓ dr., EIDU5 LÁSZLÓ dr., SZABÓ LÁSZLÓ, RÓKA JÓZSEF és VÁGI OSZKÁRNÉ
A tuberculosis ohemotherápiája a coccusok elleni 
gyógyszerekbő l indult ki. Az antibioticumok kapcsán 
így jutottak el a penicillintő l a streptomycin-, neo­
mycin-, viomycinig — a sulfonamidoknál pedig az 
alapszerkezet különféle helyettesítése révén hatáso ­
sabb sulfonamid származékokhoz.
Más aíapvegyületbő ! kiindulva új irányt jelentett 
a Lehmann által elő ször leírt p-amino-salicylsav.
A sulfonamidok vizsgálatánál már régebben azt 
az érdekes és jellemző  megállapítást tették, hogy ha 
a p-aminobenzol-sulfonamid —NHa csoportját külön ­
féle aminokkal helyettesítették, úgy egyrészt taz eredeti 
hatás lényeges fokozását sikerült elérni, másrészt vi­
szont a hatás qualitativ spectrumában is megválto ­
zott. Ez a qualitativ változtatás továbbfejlesztése 
végül is fajspecifikus hatások irányába terelte a vizs ­
gálatokat.
\
NH
I  I- I a  Ja  U c
Ilymódon a sulfonamidok esetében a If. a.-val 
jelölt csoportot tartották a tuberculostatikus jelleg 
hordozójának. Ez utóbbi feltételezést azzal támasztot­
ták alá, hogy a thiazol-csoport (II. a.) cseréje amino- 
pyridin (II. b.) vagy egyéb vegyületekre, tehát az 
S na tóm cseréje a C-atomra a tuberculostatikus hatást 
csökkentette.
A tuberculostatikus hatékonyság irányában to ­
vábbi fejlő dést jelentett a sulfathiodiazolok csoportjá ­
nak elő állítása. Itt az elő ző ekhez viszonyítottan egy 
N-atommal való további helycsere látható (II. c.).
Ezen vegyületcsoport további variálása iaz új 
gyógyszerek elő állításánál szokásos módszerek alkal­
mazásával, mint pl. csoporthelycsere, gyű rű nyitás 
stb., egy új csoporthoz, a thiosemicarbazonokhoz 
vezetett.
Behnisch, Mietsch és  Schmidt (1) a thiosemicar- 
bazonszármazékok hosszú sorát állította elő , melyek­
ben az elő ző ekben említett alapvegyületet (I) a 
p-amino-benzolsulfonsavat is p-amino-benzaldehydre 
cserélték ki. így jutottak azután a legaktivabbnak 
látszó TB/I-hez, valamint származékaihoz, melyek a 
tuberculosis hatásos gyógyszerei közé tartoznak 
(Conleben és Thiomicid).
Az új vegyületben, p-aeetylamino-benzaldehyd- 
thiosemicarbazonban, a hatásos csoportot német 
szerző k a thiosemicarbazon csoportban vélték és a S 
jelentő ségét külön kiemelték. Megfigyelésüket arra
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alapították, hogy a S helyettesítése N, vagy O-atomok- 
kal a vegyületet tuberculostatikus hatás szempontjá ­
ból inaktiválta ( 1).
C =  N — NH . C.  NH,
J II
V
NH .CO CH 3
Egyes szerző k, mint Heilmeyer (2, 3) azonban 
m ár a TB/I-vel folytatott kísérletek során felhívják a 
figyelmet, hogy a fenti vegyület .a szervezetben eset­
leg hidrazincsoportra bomlik le.
További kutatások a nikotinaldehyd-thiosemi- 
oarbazon, nikotinsavhidrazid, isonikotinaldehyd-thio- 
semicarbazon irányában haladtak és értek el végül 
az isonikotinsavhidrazidhoz (Isonicid).
Szovjet szerző k, mint Scsukina és társai (4) a 
thiodiazol és thiosemicarbazon származékok terén 
végzett vizsgálataiban a ha tás lényegét nem az S- 
a  t om ban, hanem
I
R—C =  N—NH— csoportban keresték.
Kutatási irányukat az INH felfedezése alá ­
támasztja.
Mi a tuberculostatikus hatású anyagainkra vo­
natkozó vizsgálatainkban, mint azokról m ár elő ző  
közleményeinkben (5, 6 , 7, 8 , 9, 10, 11, 12) beszámol­
tunk, elő ször az alapgyű rű  (I) változtatásában remél­
tünk eredményt elépii, amelyeknél hatásfokozás cél­
jából ester-, illetve aminhelyettesítéssel kísérletez ­
tünk. Ilymódon elő ször a p-amino-benzolsulfonsav 
helyett p-amino-salicylsavat, majd nikotinsavat, iso- 
nikotinaldehyd származékot és a  végén isonikotinsavat 
tettünk vizsgálat tárgyává.
Itt sorjában állítottuk elő  a PAS-esterszármazé- 
kaft (1948), melyek közül a PAS-propylestert talál ­
tuk leghatásosabbnak 2,7X10—6 g mol/lit koncentrá­
cióban (5, 7).
Közvetlenül utána a PÁS különféle amidjait vizs­
gáltuk, melynél legerő sebbnek a PAS-aminothiazolt 
találtuk (6 , 8 ).
U tána áttértünk a nikotinsav származékok vizs­
gálatára ( 11), amidő n is a  bactériumokhoz való kap ­
csolódást a légző fermenten keresztül reméltük elérni 
(1949— 1950). Ebben a vegyületcsoportbán a nikotin- 
sav-PAS-propylesterrel képzett am idját találtuk hatá ­
sosnak.
A pyridoxal származékokkal foglalkozva a 
helyettesített isonikotinaldehid thiosemicarbazonját 
(C. 1200) vizsgáltuk (1951), melyet tuberculostati ­
kus hatásúnak találtunk. 1951 ő szén különböző  sav- 
hidrazidok tanulmányozására tértünk át és ennek 
során elő állítottuk a PAS-hidrazid-, salicylsav- és 
nikotinsavhidrazidot. E vegyületek közül a  PAS- 
hidrazidot találtuk a leghatásosabbnak (12, 13, 14).
Hidrazinszármazékokkal végzett kísérleteink köz­
ben váltak ismeretessé 1952 március elején az isonilko- 
tinsavhidrazidra vonatkozó adatok (14). Az általunk
I.TÁBLÁZAT
CONHN.R
] típusú vegyületek vizsgálata
Vizsgálat H32RV törzzsel Toxicitás Vizsgálat H ^R t törzzsel Toxicitás
Szám R 2 hetes ylml. 3hetes ylml. LD 50 mglkg. Szám R 2 hetes y/m f. 3hefes ylml. LD 50 mglkg.
1411 H 0.05 0.05-0 1-0 2 ch3
alifás sor 1454 CHy
■ c-C >o« 0.05 0 1-0.05 4720
U60
ÍH3
0.05 0.05 1445
<L"3 ■
* C -< ^ y - 0 C H 3 0.5 1.0 170
1459 X 3
ch3
061 0.02
1464 0.5 0.5 )200
CH,
7466
-C CH,CH?CH?CH,CH* 0.1 0 2 350
aromás sor -  ara/ifas sor t 1451 ‘8 = 0 5.0 5.0
c h 3
14*6
= ® - o 0.5 0.5 350
1468
o Í ~ C ~ >
1448
= C«-< >-Q/< 5.0 5.0 <720 1450
■ CHC0-< °>-M 0 .2 0.2 <720
1462 =c«-<CD 0 .2 1.0 1463
-CH-CH=CH-C~~~>
OH corbccik/uscs sor
OCHj
1452 0.1 0.2 240
1457 = C ^  CH? 0.05 0.05 2S3
c h 2- c h y
1453 0.05 0.1 heterociklusos sor
1458
=CH -C~ymC0CH } 2
-o«-U1444 .___ _ X 'ú
=CH-< y -N  „
^ '  ^ c h 3
0.5 0.5 245 1456 0.05 0.05 460
U43 0.5 0.5
1465 JjO 50 50 277
1449 0.2 0.2
CH,QH
H47
=CH-<C~~>0CH, 0.1 0.2 1469
■ =c«<fz> 5
o c h 3 i 1 OH CH3
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szintetizált anyaggal még ebben a hónapban meg­
kezdtük a klinikai vizsgálatokat.
Az isonikoiimsav hatékonyságának emelésére és 
toxicitásának csökkentésére e vegyület különféle szár ­
mazékait állítottuk elő , alifás, aromás, aralifás, car- 
bociklusos, heterociklusos, aldehidekkel, illetve keto­
nokkal való kondenzáció révén (19),
I I .  táblázat
INH  fémsókkal képzett vegyületei
Szám
V izsgála t H 37E V 
törzzsel
2 hetes 
■ j/ml
3 hetes 
'í/m l
1432 INH  C uSO ,............ ................ • 0,2 0,5
1433
1434
INH  CdS04 .............................
IN H  CoCl2
0,2
n  9.
0,2—0,5
A Pí
1435 IN H  FeCL ............................. 0,5 0,5
1436 INH  CaClj ......................... 0,2 0,2
I I I .  táblázat
Szám Egyéb vegyületek
V izsgála t H 37R v 
törzzsel
2 he tes 3 hetes
1402 PAS-hydrazid 0,5—0,2 0,5
1412 sza lici lsa vhydrazid 50 7  kezdő dő  
gá tlás
1410 nikotinsavhvdrazid 50 7  h a tá s ta la n
1406 desoxycholsavhydrazid 50 7  nem  gátol
1415
1416
p-chloranilino-biguanid
2-amino-4-p-sulfanilino-
1,3,5-triazin
20 7 
20 7
1425 nitrosalicilsavhydrazid 50 7 -ig h a tá s ­
ta la n
1426
1427
nitrósalicilsavpropylester
isonikotinsavoxymethyl-
am id
50 7 -ig h a tá s ­
ta la n
50 7 -ig h a tá s ­
ta la n
1467 phenilhydrazin 50- 7 -ig h a tá s ­
ta la n
1471 hy  drazi nhy dra t 50 7 -ig h a tá s ­
ta la n
Az anyagok tubercuiostatikus hatását in vitro vizs­
gáltuk, módosított SuJa-fé'.e táptalajon. A táptalajban az 
ascites't ilyophv lizált marhap azmával helyettesi ettük. 
Elő vizsgálatainkban ugyanis az ascites változó fehérje­
tartalmánál fogva a tubercuiostatikus vegvü etek hatásá ­
nak k próbálásánál nem bizonyult kielégítő nek. A táp ­
talaj fehérjetartalma 4%o volt.
Az inocu um 5 ml-ként 0,1 mg H3? Rv jelzésű  TBc 
törzs volt. .4 fertő zés után 72 órára mértük be a vizsgá­
landó anyagokat, melyeket alkoholban, ill lelve lúgos alko­
holban o dohunk és hígítottunk megfelelő  koncentrációra.
A 14. napon eszközölt leolvasás igen iól értékelhető  
eredményeket adott. A 21. napon történt leolvasás -az 
elő bbitő l á.falában lényeges eltérést már nem mutatott.
Ha az I. táblázatban összefoglalt vegyületék 
tubercuiostatikus hatását, valamint toxicitási eredmé­
nyeit összehasonlítjuk, úgy azt látjuk, hogy egyes 
anyagok a hatásfok tekintetében elérik az INH 
gamma/ml-ben kifejezett hatását. M inthogy az új 
vegyületek toxicifása viszont sok esetben lényegesen 
kisebb, mint az isonikotinsavhydrazidé; ezen vegyü­
letek további vizsgálatát érdemessé teszi.
M ár az amerikai szerző k is leírják (15, 16), hogy 
az INH glukózéval, vagy más cukorral kondenzálva
az a'iapvegyületmél kisebb toxicitású vegyülethez ve­
zetett. A helyettesítéskor bevitt több OH-csoport tehát 
kedvező nek látszott toxicitás szemponjából. Mivel 
azonban az új származékok tubercuiostatikus hatása 
egyben csökkent is, ezen vegyületek therápiás indexe 
lényegében nem változott. Ezen vegyületek amellett 
bomléikonyak voltak, igy a további vizsgálatukat mel­
lő zték.
A fenti szerző kkel szemben mi azt találtuk, hogy 
az I. táblázatban összefoglalt vegyületeink közül azok, 
melyek egy szabad OH csoportot tartalmaztak, lehető­
leg para-helyzetben, acut toxicitási vizsgálatban ke- 
vésb-bé mérgező k, ezenkívül stabilak. Egyesek közü­
lük elérik az INH hatását, viszont toxicitásuk kisebb 
és így therápiás indexük elő nyösneik ígérkezett.
Elő állítottuk ezen kívül az INH néhány iférnsó- 
val képezett vegyületét. Erlenmeyer az INH réz-sóját 
vizsgálta és  az  alapyegyületnél hatásosabbnak találta. 
Vizsgálatainkkal ezt alátámasztani nem tudjuk. Fel­
tű nő , -hogy a különböző  fémsók gátló értékei többé- 
kevésbbé egyöntetű ek.
A III. táblázatban egyéb hydrazid és néhány 
más vegyület hatásáról számolunk be.
A teljesség kedvéért megemlítjük, hogy az I. táb ­
lázatban felsorolt vegyületek közül néhányat az iro ­
dalom közben ismertetett.
így Scsukina és munkatársai 24 anyag vizsgála ­
táról számolnak be, melyek közül 11 volt azonos a mi 
vegyületeinkkel. A leghatásosabbnak az 1444, 1448, 
1460 és 1462 számú származékot találták.
Hoffmann La Roche cég 174,910 számú osztrák 
szabadalma pedig az általunk vizsgált 1456, 57, 59, 
60 számú vegyületek elő állítását közli toxicitási és 
bacteriológiai adaték nélkül. A vegyületek elő állítása 
is részben különbözik a mi eljárásunktól.
A -többi, általunk -hatásosnak talált vegyület le­
írásával az idevágó irodalomban eddig nem -találkoz­
tunk.
Összefoglalás.
1. 41 vegyület elő állításáról és az-olknak tuber­
cuiostatikus hatásáról, valamint toxicitásáról számol­
tunk be.
2. A vegyületek között 30 isonikotinsavszárma- 
zék szerepel, melyek köA l néhány az INH-hoz ha ­
sonlóan m agas bacteriostati-kus hatással és. egyes 
esetekben alacsonyabb toxicitással rendelkezik'.
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Rev. Tub. I. hónap, 1950. — 2. Heilmeyer: Deutsche Med. 
Wochenschr. 75, 473 (1950). — 3. Heilmeyer: Klin.
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la Roche cég: Schw. Med. Wochenschr. 82, 248 (1952).
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A  s z e r k e s z t ő s é g  m e g j e g y z é s e : K ifejezetten chermai 
tárgyú cikkek közlése 'nem aiz O. H. feladata. Ennek a 
közleménynek kivételesen m égis he yet adunk, éspedig  
két okból. Egyrészt azért, mert bepillantást nyújt abba
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az érdekes ö sszefüggésbe, am ely chem iai szerkezet és 
biológiai hatás között fennátl s  ami alapja é s  ö sz tön ző je 
a tervszerű  gvógyszersynthesiisnek. Ma már ism eretes, 
melyek a különböző  altatósaarek, h ely i érzesteien ítök , 
antih istam inszerű  anyagok  vagy  pl. diureticumok közös 
szerkezeti sa já tsága i s  ez nagyban  'megkönnyíti hatéko ­
nyabb és  kevésbbé toxikus új v együ etak  e lő á llítá sá t. A 
közlés másik indoka az, hogy ráimutiasison .a m agyar kuta ­
tók k im agasló  tevékenységére ezen a fon tos munka- 
tefü létén.
R I T K Á B B  K Ó R K É P E K
A Budapesti Orvostudományi Egyetem I. sz. Sebészeti Klinikájának
(igazgató: Sebestén)’ Gyula dr. egyet, tanár, az orvostudományok doktora) közleménye
A rekeszsérvek klinikuma, differential diagnosisa és kezelése
írta : WINTER LÁSZLÓ dr. és BIKFALVI ANDRÁS dr.
A rekeszsérv kérdése körű ] halmozódó irodalmi 
adatok általánosságban tisztázták a kórkép embryolo- 
giai, anatómiai, pathologiai és klinikai lényegét. Kü­
lönféle állásfoglalásokkal találkozunk azonban a  mű­
téti javallatok és a kezelés tekintetében. Hazai vonat­
kozásban ez a kérdés nem részesült jelentő ségével 
arányban álló méltatásban. A gyermekgyógyászok, 
belgyógyászok, röntgenologusok és sebészek általá ­
ban nincsenek kellő en tisztában a kórkép jelentő sé­
gével, gyakoriságával, progrediáló jellegével és fel­
tétlenül mű téti megoldást igénylő  voltával. Bernstein 
rámutat arra , hogy a kórkép sokkal gyakoribb, mint 
•eddig .diagnosztizálták; a múltban többnyire csak 
akkor ismerték fel, amikor már szövő dményeket oko­
zott. Bokoszlavszkij ugyancsak kiemeli a  korai fel­
ismerés fontosságát, amelyet a röntgenvizsgálatok 
gyakoribb a lka Ima zása segít elő . Nálunk csak egyes 
esetekkel kapcsolatos szórványos észlelések történ ­
tek. ü gy  gondoljuk, a kérdés gyakorlati jelentő sége 
indokolttá teszi, hogy saját beteganyagunkkal szer­
zett tapasztalatainkat ismertessük.
A  r e k e s z s é r v e k  o s z t á l y o z á s a  é s  a n a t ó m i a i  m e g j e l e ­
n é s i  f o r m á i .  A 'rekeszsérveket H a r r i n g t o n  szerin t klinikai 
szempontból legcélszerű bb két csoportra:
a )  traumás és
b )  nem  traumás eredetű  herniákra o sz tan i.
A nem' traumás eredetű ek lehelnek veleszületettek 
vapv szerzettek. A veleszü letett hermák m egjelenési 
helyei: .
1. h iatus oesophagealis,
2. Bochdalek-féle foramen vagy h ia tu s pleuroperi- 
toneailis,
3. h iatus Morgagni v . h iatus substernalis és
4. a rekesz há .só  résizéraek hiánya (1. s z . ábra).
Az ú. n. szerzett herniák a rekesz veleszületett 
gyengesége következtében jönnek létre, amikor a 
(lassan, vagy esetleg hirtelen növekvő  fokozott hasű ri 
nyomásnak a rekesz nem tud ellenállni és kialakul a 
szerzett rekeszsérv kórképe. Ezeknél a szerzett, nem 
traumás eredetű  hermáknál a sérvkapu helye meg­
egyezhet a veleszületett sérvekével, de elhelyezkedhet 
a rekesz embryonalis egyesülési helyein: a sternalis, 
lumbalis és costalis egyesülés táján is.
A veleszületett vagy szerzett rekeszsérvek á lta ­
lában gyakrabban jelennek meg a baloldalon, mint 
jobboldalt, minthogy a jobboldalon a máj védi a  re ­
kesz gyengébb helyeit. — (Erre a  tényre Bernstein 
hívja fel a  figyelmet.)
A traumás eredetű  herniák pathogenefkai alapját 
a mellkast vagy hasüreget érintő  direkt vagy indirekt 
sérülések képezik. Lényegeseen ritkábbak azok a sér ­
vek, amelyek m agának a rekesznek a. megbetegedé­
seivel, vagy közvetlenül a  rekesz szomszédságában 
lejátszódó gyulladásos folyamatokkal kapcsolatban 
.kerültek észlelésre. Ilyenek az empyaeimák, subphreni­
cus tályogok vagy ezek drainezése következtében 
keletkező  decubitusok.
A sérv tartalm át nagysága szerint a legváltoza ­
tosabb hasű ri szervek képezhetik. Jórészt csak a gyo­
mor, vagy annak egy részlete kerül a mellüregbe, de 
vannak ollyan nagy <— részben veleszületett, részben 
szerzett — rekeszsérvek, amelyekben a gyomron túl ­
menő en — vagy 'anélkül — a hasüreg tartalm ának 
<2/3-része is bennfoglaltatik: vastagbél, vékonybelek, 
lép és néha a máj is.
Nagy összefoglaló statisztikák szerint a rekesz 
6érvek különböző , fajtái közül a hiatus oesophagealis 
(hermái a leggyakoribbak. Az oesophagealis hiatus 
hermákat 3 csoportra oszthatjuk: paraoesophagea-
OcjoffeaysoUs buüuy  Ptauroperifw*, h ia tu » . CongeniTaU» h iá n y .
5ub»HsmaU$ híatuA Traum aticu .»  la«ra tio  G^ulWUso» necro»i>
/ .  á b r a .  V e l e s z ü l e t e t t  és s z e r z e t t  r e k e s z s é r v e k  e l h e l y e z -  . 
k e d é s e .
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lis, oesophagealis hennákra és veleszületetten rö ­
vid oesophagusokra. Ezen rekeszsérv fajtára igen jel ­
lemző  progrediáló volta. A paraoesophagealis hermák­
nál a rjyelő cső  normális hosszúságú és a sérvtömlő  
mellette, az oesophagealis hiatuson keresztül türemlik 
be a mellüregbe. A tulajdonképpeni oesophagealis 
hiatus herniáknál viszont a nyelő cső  normális hosszú ­
ságú ugyan, de alsó része a rekesz szintje felett fek­
szik és a  sérvtömlő be került, gyomor a hátsó mediasti- 
numban foglal helyet. A paraoesophagealis és oeso­
phagealis herniák között az eltérés valószínű leg csak 
fokozati. A paraoesophagealis sérv növekedése közben 
a gyomorrnak mind nagyobb része kerül a mellüregbe, 
maga elő tt tolva a nyelő csövet és így a paraoesopha­
gealis h iatus hernia átalakul oesophagealis hiatus 
sérvvé. Harrington megkülönböztet még egy, ú. n. pul- 
sios typusú herniát is, amelynek szintén van piara- 
oesophagealis és oesophagealis megjelenési formája. 
Ez valószínű leg az oesophagealis hiatus hernia lég- 
ikezdetlegesehb formája, amikor a nyelő cső  körüli 
lazia kötő szövet elasticus rostjainak gyengesége és 
sorvadása, továbbá az oesophagus nyílás körkörös 
izomrostjainak kitágulása következtében a gyomor a 
megnagyobbodott hiatuson keresztül betüremlik a 
mellüregbe.
Itt kell megemlítenünk a rövid oesophagust, mely 
ugyancsak lehet veleszületett vagy szerzett. Utóbbi 
úgy keletkezhet, hogy pepticus oesophagitis — amely­
nek keletkezését a laza alsó oesophagealis constrictor 
izomgyű rű  segíti elő  — vagy ulceratio vagy rosszindu ­
latú daganat miatt a nyelő cső  zsugorodik és  ezzel 
a gyomor egy  részét a rekesz fölé húzzia. Fontos, 
hogy megkülönböztessük a veleszületett rövid oeso ­
phagust a valódi rekeszsérvtő l, minthogy a kettő  ke­
zelése, illetve sebészi megoldása eltérő .
Tünetek és szövő dmények. A klinikai tünetek a 
sérvtartalom jellegétő l és nagyságától, valam int a 
szomszédos szervekre gyakorolt kompressziós, illetve 
az ezzel kapcsolatos functionalis zavaroktól és gyulla ­
dásos tünetektő l 'függnek. A panaszok már csecsemő  
korban jelentkezhetnek. Fő bb tünetek: epigastrialis 
'teltségi érzés, fájdalom, hányás, vérzés, palpitatio, 
anaemia. A kezdetben enyhe tünetek késő bb természe ­
tesen fokozódnak. Az epigastrialis teltségi érzés okozta 
fájdalom, amely a hátba sugárzik ki, fő leg nagyobb 
étkezések u tán  jelentkezik. A tünetek aszerint változ ­
nak, hogy a gyomornak kisebb vagy nagyobb része ke­
rül a sérvtömlő be. A fájdalmas tünet oka a gyomor 
incarceratiója é s  vongálása és az ennek következté ­
ben kifejlő dő  traumás fekély. A sérvkapu leszorítása 
révén a gyomornak jellegzetes homokóra alakja lesz. 
A gyű rű  spasmusa növeli a gyomron belü'i nyomást, 
ami feszülési és teltségi érzést okoz. A mellüregbe ke ­
rült gyomorrész feszülése viszont szívpanaszokat és 
légzési zavarokat idéz elő , súlyosabb formájában dis- 
pnoet. Fekvő  helyzetben a tünetek fokozódnak, súlyo­
sabb esetekben a betegnek fel kell ülnie, hogy lélek- 
zeni tudjon. A rohamok változó idő tartamúak: vannak 
néhány percesek, vannak azonban, amelyek órákig is 
eltartanak. A roham Anyásra és a levegő  felböfogésé- 
nek megindulására enyhül, visszatér azonban, ha a 
beteg ismét eszik. A betegség ebben a stádiumban
rendszerint súlycsökkenéssel jár, minthogy az étkezés* 
csak gyakrabbá teszi a rohamokat. A rohamok közötti 
intervallum hetekre, ső t néha hónapokra is kiterjedhet. 
Ebben az idő közben ia gyomor nincs a tömlő ben. Ha a
gyomrot a tömlő höz rögzítő  összenövések fejlő dnek ki,
a rohamok állandósulnak. A rekeszsérv nem szövő ­
dött eseteiben tehát a 'klinikai tünetekre jellemző az é t ­
kezésekkel kapcsolatos periodicitás, amelynek meg­
szű nte a szövő dmények állandósulását jelenti. A há ­
nyás retentiós typusú, vért ritkán tartalmaz. A hányás ­
ban, valamint a székletben idő nként megjelenő  profus 
és okkult vérzés oka gyakran traumás fekély. A le­
szorítás következtében a regurgitáló gyomomedv 
gyakran oesophagitist és következményes hegesedést 
okoz. Ezek a traumás fekélyek többszörösek is lehet­
nek és néha igen súlyos panaszokat okoznak. A felü ­
letes fekélyek a hernia radicalis megoldása után gyak ­
ran meggyógyulnak, ellentétben a hosszú ideje fenn ­
álló fekélyekkel, amelyek a panaszok egy részének 
fennmaradását okozhatják.
A hosszan fennálló rekeszsérvek a most említett 
traumás gyomorfekély és oesophagitis súlyos szövő d­
ményén kívül más szövő dményeket is okozhatnak. 
Említést érdemel még, hogy a gyakori vérzés és 'há ­
nyás eachectisálja a szervezetet és az általános állapot 
leromlását eredményezi. A vastagbélnek a tömlő be 
kerülése obstipatiót idéz elő . A mellkasi szervek dislo- 
catiójával kapcsolatban a tüdő  collapsusa gyakran 
ismétlő dő  bronchopneunomiát okoz, esetleg pleuriíist 
vagy empyemát. A szív dislocatiója következtében 
változatos keringési zavarok lépnek fel, amelyek' sub ­
jektiv és objektív tünetekben nyilvánulhatnak meg. .
Differential diagnosis. A kórkép — mivel egy ­
a rán t érinti úgy a mellkasi, mint a hasi szerveket — a 
tünetek változatossága miatt összetévesztésre adhat 
alkalmat különböző  megbetegedésekkel. Ezek közű t 
leggyakrabban jönnek szóba cholecystitis, cholelithia­
sis, gyomor- és duodenalis fekélyek, hyperacidifás, 
secunder anaemia, oesophagus strictura- vagy diverti­
culum, bélelzáródás. Differential diagnostikai szem ­
pontból felmerül az oesophagus carcinoma lehető ­
sége is. A rekeszsérv röntgenológiailag gyakran u tá ­
nozza az alsó lebenyben elhelyezkedő  tüdő tumor ké­
pét. összetévesztésre adhat továbbá alkalmat perioar- 
dialis cystával, rekeszbő l kiinduló daganattal, m áj­
tumorral, mediastinalis folyamatokkal, ső t esetleg re ­
kesz alatti tályogokkal, letókolt pleuna exsudatummal 
is. A tünetek változatossága és rohamszerű  jellege 
miatt ezeket a betegeket megfelelő  kivizsgálás hiányá ­
ban neurovegetativ labilitásuk folytán gyakran hisz ­
tériásnak vagy néuraszténiásnak minő sítik.
Mű téti indicaUók. Minthogy a megbetegedés 
anatómiai alappal rendelkezik, a  therapia csakis se ­
bészi lehet, azzal a céllal, hogy a sérvtömlő t megszün­
tesse, a dislokalt szerveket reponálja és a sérvkaput 
elzárja. Mivel az elváltozás progrediáló jellegű , a 
hosszú idő n át asymptomatikus formák is idő vel mű ­
téti megoldást igényelnek. Ezek szerint a rekeszséiv 
diágnosisának felállítása alapjában véve mű téti indi- 
catiót jelent. Kivételt képeznek az idő s korban jelent­
kező  kis, panaszmentes rekeszsérvek, amelyeknél a 
mű téti beavatkozástól eltekinthetünk. A mű téti indi-
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c a t io  tek intetében  az  j z  á llá sp on tu nk , h ogy  a  b eava t ­
k o zá sn a k  m ennél korábban  kell m egtörténn ie . C se ­
c s em ő k  v e le szü le te tt  rek esz sérve in é l —  am enny ib en 
sú ly o s  cardio-resp iraiktorikus é s  tá p lá lk o zá s i zavarokat  
ok o z  —  a b eava tk o zá s  már csecsem ő korban  indokolt. 
(E g y e s  szerző k  m ár 4 8  órával s z ü le té s  u tán  e lv ég z ik.)
A késő bb iek  fo ly am án , am enny ib en  tünetek  je le n t ­
k e zn ek  é s  a k iv iz s g á lá s  ia rék e sz sérv e t  verifiká lja , a 
m ű té t i b eava tkozás azonna l in doko lttá  válik , épp en 
a fo ly am a t p rog re ssz ió ja  k övetk eztéb en  fellépő  cardio- 
resp ira toriku s zavarok ! és az e g y r e  n övekvő  techn ika i 
n eh ézség ek  m iatt.
K e z e l é s .  V ita to tt  kérdés az iroda lom ban  a b eh a ­
t o lá s  kérdése. E g y e s  szerző k  a m e llk a s i, m ások a  h as i 
b eh a to lá s t  p referá lják  és  vannak , ak ik  a kettő  k om bi ­
n á c ió já tó l várják  az e s e t  techn ik a i m ego ld á sán ak  
m egkönny ítésé t. A  h asi b eh a to lá s  e lő n y e  a  sérv töm - . 
lön  belü l; e l lá tá s  leh e tő ség e . E z ze l elkerü ljük  a, töm lő  
é s  ia m e llű n  sz erv ek  közötti ö s s z en ö v é se k  le v á la sz tá ­
sá t , a m ellüreg  m egn y itá sá t , az ex suda tum -k ép ző d ést 
é s  a z  ezt követő  e s e t le g e s  ö s s z en ö v é se k  k ele tk ezését. 
Ez term észe te sen  c sak  azokra az  e se tek re  vonatkozik , 
am ely ekn é l sé rv töm lő  van , de a sérv töm lő  nélkü li 
e se tek b en  is  m ódunkban  van  a h a sü r i szerveket abdo- 
m in á l is  b eha to lá sbó l v is s zah e ly e zn i a  hasüregbe. A k i ­
z á r ó la g  abdom ina lis  m ego ld á s  te ch n ik a ila g  k é t s é g ­
k ívü l nehezebb fe la d a t  elé  á llítja  a seb ész t , m intha  a 
m ellü r eg  felő l, v a g y  abdom ino -thoracaü san  o ld an á 
m eg  iá kérdést. R égebb en  k ö zö lt  h a t esetünk  közü l 
n égyb en  m ellü reg i, ill. thoraco-abdorn in ialis b eh a to ­
lá s t  vá la sz to ttunk , azonban  a le gu tóbb  m ű tétre került 
három  ese t  közül k ettő n é l a h a s i b eh a to lá s  jóí k e r es z ­
tü lv ih e tő  é s  e r edm én y e s  volt.
E s e t e k  i s m e r t e t é s e :
I. sz. eset. V. M .-né 31 éves nő beteg. Csatád: és sz e ­
m ély i anamnesisében em lítésre méltó nem szerepel. B eteg ­
s é g e  1952 augusztusában kezdő dött és azt hosszabb ideig  
h id eg  vízben va> ó adássa l hozza összefüggésbe. Borzon ­
gást, majd forróságot érzett. 4 napon át láza 39—40 C° 
között mozgott. Pen ic illinre láza ugyan  csökkent, de hő ­
em elkedések  formájában további eg y  hónapon át, a II. sz . 
Belklinikára való felvételéig  fennmaradt. Ezzel egyidejű ­
leg  baí mellkasfelében, a lapocka tájékán szúró fájdalmat 
ész le lt , amely elő refelé sugárzott ki. Sokat köhögött; kópé ­
iét nem ürített. Belk linikái felvételekor étvágya jó, nem  
fogyott, széket, v iz e le t rendben, subfebrilis.
Belklinikái statusa: Kistermetű , piknikus alkatú, jói 
táplált nő beteg. Bal mellkasfele légzésben  kissé v is sza ­
marad. A bal rekesz felett tenyérnyi tompu at amely fe ­
le it doboz kopogtatási hang ha llha‘ó, csökkent alaplég- 
zésse l. Szív: csúcslökés az V. bordaközben a med. clav. 
vonalon  beiül. Norm, re atív szívtompulat. A szív  jobb 
s z é le  a szegycsont jobb szélét m egha'adja. Hasi szervek , 
urogen ita lis és idegrendszer ép. Laboratóriumi v iz sg á la ­
tok közül: v ize ie1 negatív , sü llyedés 21 mm 1 órára. 
Vvs: 3,980.000, Haemoglobin  70%, Fvs: 6.600, Qual, vér ­
kép normális. Ekg. Myocardiaíis 'laesio.
Mellkas átv.: A közép árnyék m inim álisan  jobbra he ­
lyezett. A bal rekesz felett, fő leg az a lsó  lebeny területé ­
ben elhelyezkedő  férfi tenyérnél nagyobb  inhomogen e l ­
m osódott szélű  infiltratio látható, m e ynek ám yékm élysége  
a rekesz árnyékmélységével egyezik , azzal egybefolyik, 
benne helyenként v ilágos légtairtóüregek. felrilku'.ások iát- 
baiOK. Laterálisán a mellkasfal m eníén  tojásnagyságú és 
alakú, a lateralis thorax falhoz sim u ló  gyű rű s árnyék  
észle lhető . Az interlobaris résben p leura-megvastagodás. 
Mediastinum szabad (Bogsch dr.).
A  klinikai tünetek, valamint ,a R tg. v iz sg . alapján e lső ­
sorban szé tesé sse l járó infiltrativ tüdő folyámatra kell gon ­
dolni, m elynek tisztázására rétegvizsgá.a* szük séges. A 
bal mellkasfél a lsó  felének kétirányú rétegvizsgálata  sz e ­
rű t; a dorsa lis  rétegekben a rekesz árnyéka fe nem tün­
tethető . A m ellüreg alsó felében homályon belül vastagbél 
árnyékra g yanú s  áttű nő ségek látszanak, V en ‘.ralisán a 
rekesz m agasan  felhúzott, o  dalt rögzített. E területen a 
vastagbél kontúrja jobban kivehető . Az oldalirányú  réteg ­
felvétel szer in t a bét árnyékok magasra felterjednek a 
me'.lüregbe. Az elváltozás rekeszsérvnek f e e l  meg. 
(Erdélyi dr.) Ennek verifikálására beöntéses v izsgá la tot  
végeztünk: Ampulla középtág. A sigrha felhúzott, rajta ke­
vés haustratio látható. Vastagbelek  óra is szakasza  a bal 
mellkasfélben  helyezkedik el, a mellkast csaknem  a csú- 
c s :t  kitöl ti, a sz ívet jobbra dislokálja. K ásaitatáskor a 
nyelő cső  hosszú , a gyomor lefelé nyomott, a gyomorlég- 
hólyag fekvő  helyzetben nem látható, va ló sz ín ű leg  a le ­
felé nyomott lép miatt, amely a vastagbelek  é s  a gyomor 
között helyezkedik  el. (Bogsch dr.)
Gyomorbé' rtg.: A kismedeneébe lógó  hypoton.iás, 
ectasiás gyom or fornix részletét a vastagbél le fe lé  d:s- 
lo'kálja. A gyomor lopótökszerű en m egnyúlt, ten g e  ye körül 
elfordult. A duodenum hátrafe é fordult és nagyon  nehe ­
zen tölthető . 2 hpc. a gyomorban 3A maradék. Vékonybél 
a, klsmedencében. a has balfelében látható. 4 hpc. a gyo ­
morban ' / 2  maradék. Egv vékonvbé'.kacs a has balfelében  
meredeken felfelé halad s  a vékonybélkacso-k nagyobb  
része a bal m ell üregben helyezkedik el. 24 hpc. ai vékony­
belekben m ég  kontrasztanyag lá tsz :k. A has jobbfelében 
vasis'-'bó'telő dés nem á -la -f*ható meg. 28 hoc. vas'agbél- 
telő dés látszik  a bal mel kasfélben, a  colon descendens 
baloldalon fe ismerhető . (Erdélvi dr.) A g 'w norbél-rtg . 
alaoián  a rekeszsérv mellett felmerült a mesenterium  
commune lehető sége is. M egfelelő  elő készítés után a beteg 
1952. XI. 14-én került mű tétre klin ikánkon. (2 a, 2 b 
ábrák.)
2 /a  á b r a .  ( / .  s z .  b e t e g . )  S a g i t t a l i s  s í k ú  r é t e g j e ' v é t e l e n  
l á t s z i k ,  h o g y  a  b a l  r e k e s z  d o r s a l i s  2 / 3 - a  m e g t a r t o t t ,  e l ő r e ­
f e l é ' l e j t .  A  r e k e s z  v e n t r a l i s  h a r m a d a  h i á n y z i k ;  a  h :á n y o n  
á t  v a s t a g -  é s  v é k o n y b e l e k  j u t o ' t a k  a  m e l l ü r e g b e  ( r e k e s z ­
s é r v ) .  R t g . - k é p r ' ó l  k é s z ü l t  s é m á s  r a j z .
Mű tét (W inter): Bal felső  ferde rectus metszés. A 
hasüreg m egnyitása  után k!derült, hogy a h iatus pleuro- 
pen'tonealison (foramen Bochdaleki) át a vékonybelek 2/a 
része, a vastagbél a coecumitna! és  anoendixxel, a colon 
ascendens, transversum, valam int descendens egészen  a 
s igm á1' -  a m e 1 üregbe került. A sigma a m ellüregből jövet 
húrszerű en m egfeszülve vezet a k:sm edencébe. Sérv ­
tömlő  n ines, a has- és m ellüreg szervei közvetlenü l é-irot- 
keznek, am i congenital is eredetre mutat. A bordaív meg ­
em elésével, a sérvkapu körüli ö sszenövések  o ldása  után a 
beleket kihúzzuk a me lüre"bő l. Ekkor m egáilao í'ü ik, hogy 
a lép a hasüregben maradt. A be’eknek a mellüregbő l 
kihúzásakor k'derül, hogy a csep lesz a pericardiumhoz 
'lendít. A k ifeszü lt cseplesz részletet kettő s lekötések  kö-
I
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zö tt átvágjuk. A h á iu lsó  hasfalról lepnaepará'va mobillsák- 
juk  a sérvkapu a lsó  részletét. A sérvkapu 10 cm átfogójú  
háromszögnek felel m eg, am elyet »Ü völtésekkel zárunk. 
A  reconstrue!io fe szü lé s  nélkül történik. Az egym ásra  
fektetett rekeszfelszfnek közül a felső  sz é e t  az alsóra  
m ég  csomós ö ltésekkel is levarrjuk. A hasüri szerveket a 
befogadó képességben csökkent hasüregbe csak nehézsé ­
gekkel tudjuk v isszahelyezn i, így  a hasfalzárás, némi ne ­
h ézségge l jár. A hasüreg réteges e lső leg es  zárása után  
me.i kasi punctio seg ítségéve l a levegő t leszívjuk, a tüdő t 
expandálhatjuk é s  200.000 E pen icillin t helyezünk a m ell ­
üregbe.
2jb ábra. Beöntéses vizsga attal megállapítható, hogy n 
colon descendens és transversum a bal mellüregben 
helyezkedik el.
Sima postoperativ kórlefolyás. A  beteg  16 nap után  
gyógyu ltan  hagyja e l a  klinikát.
2. sz. eset. S. J .  56 éves férfibeteg. Családi anamne- 
s is e  negatív. 1948-ban »pneumonián« esett. át. Jelen legi 
betegségének  tünetei kb. 20  évre nyúlnak v issza . Azóta  
fu llad , nehéz lé g zé se  van, különösen  lépcső n járáskor. 
Soka t köhög, fő leg télen. Köpetet nem  ürít. Panaszainak  
tisztázására  rtg .-átvilágításon  esett át, amikor kiderült, 
hogy  bal mellkasában tumorra gyanú s elváltozás látható.
Jelenlegi status: Közepesen fejlett és táplált, ép 
cson t-  és izületi rendszerű  férfibeteg. K issé emphysaemás 
m ellkas. Mindkét rekesz harántujja! mélyebben áll. S za ­
bad  légző mozgások. Normális f iz iká lis  lelet. Szív: csúcs- 
lö k és  az V. bordaközben, med. clav . vonalban. Normális 
re  a tív  szívtompul at. A sz ívcsú cs feleit az . első hang k issé  
elmosódott. A rad. pu lsu s jó qua'.itású, 68/m in. Vérnyomás: 
120/80. V'zeiet: n eg . Vvs: 4,800.000. Fvs: 4700. Kompi, 
neg ., qua!, vérkép: norm. Süllyedés; 1 órára 22 mm.
Mellkas áiv. és kétirányú m ellkas felv.: Bal alsó tüdő - 
m ező  cosiodiaphragmaf is szög le iéb en , a rekesztő l méiy  
belégzésben  sem elkülönülő , gyermekököl nagyságú, éle s  
kontúrral rendelkező  egynemű  árnyékoltság. amely az 
olda lirányú  átvilágítás szerin t az e lü lső  me.lkasfal szom ­
széd ságába  esik.
Bronchoscopos v iz sgá la t a  hörgő rendszer norm ális 
v iszonya it mutatta. R ön ígeno log ia ilag  jelzett homály e l ­
helyezkedésének pontosabb m egállap ítása  érdekében lé g ­
m ellet alkalmazunk. Levegő töltés után megállapítható, 
h ogy  az árnyék a la tera lis  m ellkasfa ltó l elkülönül, a re ­
k essze l azonban összefüggésben  marad (3/a, 3/b ábrák).
Intrathoracalis, de extrapulmonalis, valószínű leg  a 
rekeszbő l kiinduló, v a gy  azza l ö sszefüggésben  ál-ó be ­
n ignus tumor (lipoma) dg.-sail kerül ai beteg  mű tétre 
1952. XII. 8-án.
Mű tét (Bikfalvi): Transpleural is behatolás a VII. 
bordaközben a középső  hónalj vonaltól a  parasternai’ 
vonalig , lateralis m etszésbő l. Szabad pleura üreg. 
mellkas megnyitásakor kiderül, hogy a b. o .-i rekesz ol­
da lsó  felsz ínén  laterálisán  ököinyi dudoros képlet foglal 
helyet, am ely a pericardiumma.1 össze'-apad é s  amelyre 
az a lsó  lebeny diapbragmalis felszíne ránő tt. A képlet 
elég  kemény tapintató. A képletet iso  áljuk pericardia'is, 
valam int a tüdő vel va ló  összenövéseibő l. Kiderül, hogy a
3/a ábra. (2. sz. beteg.) Baloldali frontalis síkú réteg- 
felvételen ventralisan a borda-rekesz-szögletben zöld- 
diónyi, felfelé élesszélü árnyék, ame y oldalt a mellkas- 
fallal összefüggeni látszik.
3/b ábra. Pneumothorax alkalmazása után az árnyék 
elvált az oldalsó me'Jkasfáltól, de a rekesszel széles ala­
pon összefüggésben marad.' (Rekeszbő l kiinduló tumor?)
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tumor a rekesszel sz ív ó s  egységet alkot. A képiét fe led i 
réteget bemetszve m egáll apátjuk. hogy töm ő s  rekeszsérv- 
rő l van szó, amelynek tartalma csep'.esz. A sérvkapu a 
hiatus pleuroperitonea'.isban helyezkedik  el, két haránt- 
ujjnyi szé les. A m ellüregbe kirekesztett csep'eszt resecál- 
juk és .a sérvkaput kétszeres csomós catgut-öltésekkel 
zárjuk. A mellkasba 200.000 E penicillint helyezünk és a 
mellkast a légm e.i m egszüntetésével együ tt e lső legesen  
zárjuk.
Két ízben 300 ccm  savós izzadmány leszívása vá lt  
szükségessé . Egyébként zavartalan postoperativ kórlefo ­
lyás. Mű tét után 12. nap a beteg gyógyultam távozik. 
4 hónap után végzett ellenő rző  v iz sgá la t alkalmával a 
beteg  panaszmentes. 20 év óta fennálló cardia lis eredetű ­
nek m inő sített d ispnoeja megszű nt.
3. sz. eset. B. L. 27 éves férfibeteg. Családi anamne- 
s ise  negatív . Jelen betegsége felvéte e  elő tt két évvel kez ­
dő dött katonai szo lgá la tának  ideje alatt. Észrevette, hogy  
nehezebb fizikai m egterhelések alkalmával nehéz légzése  
.  jelentkezik, a futást é s  az erő ltetett m enetelést nem bírta. 
A légszom jhoz m eleg  érzése és fáradtság  társult. R tg.- 
v iz sgá la t a jobb meHkasfélben daganatot mutatott.
Jelen legi status: Középtermetű , jól fejlett és táplált 
férfibeteg. Mellkas részarányos! szabad  légző mozgások. 
Mindkét rekesz jól kitér. Az elülső ' m ellkasfaion  a kopog ­
tatás a sz ív  jobb szélének  kiszélesedésére utal, a oardio- 
hepaticus szög le t felett íompü.at. Egyébként norm, fiz i ­
kális le'et. Tiszta szívhangok. Tensio: 130/80. Vvst: 
5,400.000, fvs: 6700. Süllyedés: 1—2 h-ra  4—0 mm. Wa: 
neg. Vizelet: semmi kóros.
Me! kas á tv ilág ítá s és  felvéte! szerin t j. o. a  rekesz 
felett a  cardiohepaticus-szögletet kitöltő én, a középárnyék- 
kail egybefolyóan ívszerű en, élesen elhatárolt egynemű  
homály látszik.
A klinikai tünetek és a r tg .-le e t  je llege  miatt peri- 
cardia lis cysta gyanúja merült fel. ..Rekeszsérv kizárása  
érdekében gyomorbél rtg.-t végeztünk: gyomor, duodenum  
neg . N yomásérzékenység nincs. 2 hpc. a gyomor ürés, 
telt vékonybelek. 4 hpc. telt vastagbél a transversum  
kezdetéig . A colon ascendens és transversum  látható ré ­
sze meredeken emelkedik a rekesz f e é .  24 hpc. telt v a stag ­
bél, a flex, sin istráig . A colon transversum  egy  része a 
jobb mellüregben, közvetlenül a sz ív szé l mellett látható. 
A sérvka'pu kb. kétujjnyj széles. Rtg.-dg.: hernia diaphrag ­
matica (E rdéy i d r.). (4. ábra.)
4. ábra. (3. sz. beteg.) Jobboldaton, a szív-rekesz szög'ét­
ben ventralisan elhelyezkedő , nem egynemű  árnyékban 
a colon transversum egy része helyezkedik el (rekeszsérv).
Mű tét 1953. III. 16. (W inter): intra trachea lis narco- 
sisban. Jobb felső  ferde rectus metszés, m elyet a proc. 
xyphoideus é s  a sternum izesü lésének  jobb oldalán  kez ­
dünk. A hasüreg m egnyitásakor kiderül, hogy a hiatus 
substem alison  keresztüli a  colon  transvereum 2 /3  része, 
a colon a scendens egy  része a nagycsep lesszel együtt a 
me lüregbe került. A sérvtairtalmat könnyen- kihúzzuk a 
mellüregbő l. A tömlő t nem távolítsuk el. A sérvkapu kb. 
6 cm  hosszú , 2 cm széles téglaailakú nyílás, am elyet o ly ­
módon zárunk, hogy a centrális részt »U «-ö  tésekkel a 
distalis részhez és  a rectus hátsó  hüvelyéhez varrjuk; 
e  fölé a varnatsor fölé m ég e g y  réteg csomós varratot h e ­
lyezünk. A colon transversum  lefutását m egtörő  ö ssze ­
növések oldásai után a hasüreget rétegesen e lső legesen  
zárjuk.
Esem énytelen  postoperativ kónlefoyás. Mű tét után 
15 nappal a beteg  gyógyultan  hagyja el a klinikát.
Klinikánkon az itt ismertetett 3 esettel együtt 
összesen 9 esetben észleltünk rékeszsérvet. Az első 
6 esetet egyikünk (W.) régebbi közleményében ismer­
tette. Ezek közül 8-nál végeztünk mű tétet. Egyik be­
tegünk a mű tét utáni 6 . napon suicidiumot követett el. 
Mortalitásunk nem volt. A 9 eset a következő képpen 
dszlott meg: oesophagealis hiatus hernia 3, hiatus 
pleuroperitonaalis seu foramen Bochdaleki 2, foramen 
Morgagni seu substernalis 1, indirekt traum as her­
nia 1, congenitalis hernia a jobboldalon 1, diaphragma 
necrosis empyaema után 1. Tartalom szerint a leg­
nagyobb herniája 7. (jelen közleményünkben 1. sz.) 
betegünknek volt, akinél iá májon és lépen kívül az 
összes hasi szerveknek a mellüregbe való valóságos 
eventeratiója következett be.. Ez a hernia congenitalis 
eredetű  volt. de a betegnek csak 31. életévében, több­
szörös »pneumoniája« m iatt került észlelésre. A többi 
hét esetnél a sérvtartalom a colon tnansversuniból, 
gyomorból és csépiéibő l, illetve ezek egyikébő l, má­
sikából állt. A mű tétet thoracalis behatolásból végez­
tük el 2 esetben, thoraco-abdominalisból 3-ban és 3 
esetben a hasi behatolást választottuk. Kiemeljük, 
hogy tartalom szempontjából a legnagyobb sérvet 
hasi behatolásból oldottuk meg. A hasi behatolásnál 
két esetben ferde rectus metszést alkalmaztunk a proc. 
xyphoideusnak a sternummal való izesülésétő l kezdő ­
dő en, egy esetben pedig Marwedel-metszést.
Három rész’etesen közölt esetünk megvilágítja a 
rekeszsérv differentialdiagnosztikai nehézségeit. Az
1. sz. esetnél a  kép anamnesis szempontjából, klinikai- 
lag, ső t röntgenológiailag is pleuro-pulmonalis gyul­
ladásos folyamatot utánzóit. Csak a rtg. rétegfelvé­
telek hívták fel a figyelmet a rekeszsérv lehető ségére. 
Az ezután elvégzett gyomor-bél-rtg. és irigoscopii 
azután véglegesen tisztázta a kórkép jellegét. A 2. 
szí betegnél a panaszok elő terében cardialis decom- 
pensatio állt: fulladás, nehéz légzés, köpet nélküli 
köhögés. Az elő zétes kivizsgálás után tumor gyanúja 
miatt került klinikánkra. Bár elvégeztük a legalapo­
sabb klinikai vizsgálatokat, mű tét elő tt nem sikerült 
tisztáznunk a kórkép természetét és a  mű tét elő tti 
diagnózis a rekeszbő l kiinduló, vagy azzal összefüg­
gésben álló benignus tumor volt. Csak a mű tétnél 
derült ki, hogy ez a képlet rekeszsérv. A mű tét előtti 
dg. nem megfelelő  voltának oka az lehet, hogy a 
tömlő ben cseplesz foglalt helyet, nem pedig gyomor 
vagy bél. A 3. sz. esetnél ugyancsak nehéz légzés, 
légszomj uralta a  képet és a beteg jobb mellkasféli
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daganat miatt került felvételre. B ár az emésztő  trak ­
tusra vonatkozóan semmiféle panasza nem volt, a 
rutinszerű en elvégzett gyocnor-bél-rtg. tisztázta, hogy 
a tumor a foramen Morgagnin keresztül a mellüregbe 
nyomuló colon transversum és ascendens.
Mindezekbő l azt a következtetést kell levonnunk, 
hogy minden a rekesz közelében lejátszódó pleuro- 
pulmonalis folyamatnál rutinszerű en elvégzendő k épp 
úgy a réteg rtg.-vizsgál átok, m int a gyomor-bél-r.tg. 
Ezzel minimálisra csökkenthető  a mű tét elő tti téves 
diagnózisok száma.
Rámutat továbbá ez a három  eset arra, hogy a 
rekeszsérvek okozta panaszok közül mennyire elő tér ­
ben állnak a cardialis és pulmonalis panaszok. Még 
nagy hermáknál is rendszerint háttérbe szorulnak a 
hasű ri szervek laedáltságából, illetve ectopiájából 
származó panaszok.
Álláspontunk szerint a thoraco-abdominalis be­
hatolás a sebész számára ugyan könnyű vé teszi a fo­
lyamat megoldását, de nagy mű téti megterhelést ró 
a betegre. Nagy hátránya a rekesz radier irányban 
való behasításámak szükségessége, aminek következ­
tében az 'eredeti hiatus többszörösére megnagyobbod­
va képezi mű téti reconstructs tárgyát és magában 
hordja a recidiva veszélyét. Ezt a behatolást csak 
azokra az esetekre korlátozzuk, amelyeknél hasi vagy 
transpleuralis behatolásból a folyamat technikailag 
nem oldható meg biztonsággal és olyan direkt traumás 
hermáknál, ahol a trauma következtében feltételezhető  
a has; és mellű ri szervek együttes sérülése. Hasi be­
hatolás indokolt baloldali sérveknél, indirekt traumás 
és  congenitalis vagy szerzett hermáiknál, nagyságra
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való tekintet nélkül. Thoracalis behatolás végzendő' 
direkt traum ás sérüléseknél, valamint a jobboldali 
rekeszsérveknél. Kivételt képez itt a foramen Mór- 
gagnin keresztül keletkezett diaphragma hernia, amely 
hasi behatolásból megoldható.
Összefoglalás: Ismertettünk 9 rekeszsérv esetet, 
amelyek közül 8 került mű tétre mortalitás nélkül. Az 
esetek kapcsán tárgyaltuk a rekeszsérveik klinikumát, 
differenciáldiagnózisát, mű téti javallatait és kezelését. 
Feltű nő nek találtuk a cardio-respiratorikus rendszer 
zavarain alapuló panaszok gyakoriságát. A mellüregi 
tünetek súlyossága gyakran elnyomja a hasű ri tüne­
teiket. Éppen ezért a vizsgálatoknak a cardio-respira ­
torikus rendszer panaszai esetén is kj kell terjedniük 
a gyomor-bél traktus vizsgálataira. A rdkeszsérv rönt­
genül ógi.ail a g sokszor utánoz mellüregi folyamatokat, 
fő leg neoplasmákat. A diagnózis felállítása egyenlő 
a mű téti indicatióval.
Meggyő ző désünk szerint a  thoraco-abdominalis 
behatolás azokra az esetekre tartandó fenn, amelyek 
sem hasi. sem thoracalis behatolásból nem oldhatók 
meg. A thoracalis behatolást részesítjük elő nyben 
jobboldali sérveknél — kivéve a hiatus substernalis- 
ban lévő  sérveket —. ha direkt thoracalis sérülés tör­
tént, vagy ha a mű téti kivizsgálás nem tisztázta a 
folyamat lényegét. Minden egyéb rekeszsérvnél a  hasi 
behatolást választjuk.
IRODALOM: 1. B e r n s t e i n :  Szovj. Med. 1:19—20. 1949. 
— 2. B o k o s z l a v s z k i j :  Szovj. Med. 1:17— 19, 1949.
3. H a r r i n g t o n :  Am. J. Surg. 2:377—446, 1940. —  4. K u b á -  
n y i :  Orvosi Hetilap 82. év i. 40. sz. — 5. W i n t e r :  Magyar 
Sebészet 2, 1950.
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A  Róbert Karoly körúti Kórház ( igazgató: Krasznai íven dr.) I I  sz. betosztályának 
(fő orvos: Gortvai Gycrg]/ dr.) és a Trefort-a szakorvosi rendelő intézet (igazgató : Egyedi 
László dr )  cardiologiai rendelésének (fő orvos: Hevesi Ferenc dr.) közleménye
Electrocardiographiai megfigyelések Adams-Stokes roham alatt
(Kamralebegés, kamraremegés, paroxysmalis kamrai tachycardia, asystolia)
Irta: S1MONYI JÁNOS dr. és ARANOVSZKY MÁRIA dr.
Kamraremegés és -lebegés electrocardiographiás 
regisztrálása igen ritkán sikerül, mert rendszerint 
csak a halál elő tt rövid ideig, vagy rövid tartalmú 
Adams—Stokes (A—St) rohamok alatt észlelhető k. 
Gyakran elő zi meg a kamraremegest kamrai extra- 
systole sorozat, paroxysmális kamnai tachycardia 
vagy kamralebegés. Ez utóbbiak szerves összefüggés­
ben állnak a kamraremegéssel.
Nehezíti az észlelést az is, hogy  ilyen esetekben 
izomrángások, görcsös állapotok zavarják a felvéte ­
lek elkészítését. Ez az oka annak, hogy viszonylag 
kis számban jelentek meg ilyen irányú közlemények. 
A megfigyelt esetek ritkasága m iatt tartottuk szüksé­
gesnek a két eset közlését.
I. F. P..,né 64 éves nő beteg. 1924 ó ta  kezelték » sz ív ­
baja« miatt. Elmondja, hogy 1946 óta  vannak saíviáj.i
fájdalm at 1946-ban készült EKG nem teljes pitvar-kamrai 
dissociatiót mutat (1. ábra). Eszméletét első  ízben 1948- 
ban vesztette  el. Az 1949-ben készült EKG-n teljes pit­
var kamra: d issociatio  látható. 1952-iisr ö sszesen  3—4 íz ­
ben volt a mostanihoz hason ló  eszm é e tvesztéses  rohama. 
1952 januárjától kezdve a rosszuHétéi gyakoribbá váltak. 
Betegünk m egfigyelte, hogy a rohamait m egelő ző en  nagy  
mennyiségű , h íg  vizeletet ürít. 1952. XII. 31-én  eszm é ­
letlen ál apóiban hozták osztályunkra: bő re halotthalvány, 
kissé cyanotikus. érverése -nem tapintható, sz ívhangok  
nem hallhatók. Néhány perc múlva spon'án  jobban lett, 
arca kipirult, légzése  v isszatért, eszm életét ' is  . v issza ­
nyerte, érverése tapint hatóvá vájt. Rövid idő  után újabb  
rohamot kapott. A rohamot Cheyne—S tok es-lég zé s  v e ­
zette be, ez t t e j e s  apnoe követte, szívhangok  2>/2 percig  
nem voltaik ha 'Ihatok, arca 'teljesen elfehéredett, szemei 
»felakadtak«, közben coffeimt, adrenalint adtupk é s  mes­
terséges légzést végeztünk. Intracardialisan adrenalint 
akartunk adni, de m ielő tt bead'uk volna, ai szívmű ködés  
megindult, lé g zé se  és eszm e.ete  visszatért. Betegünkön
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a 'következő  6 nap .alatt kb. 15 hasonló  rohamot é sz le l ­
hettünk. Egy ilyen roham  alatt készült EKG-felvétel 
kamrai ebegés és kaimraremegés képét mutatja (3. ábra, 
a, b).
Aránylag szabályos .alakú széles kilengések lá t ­
hatók .a 3/a ábrán, melyek gyors egymásutánban kö­
vetkeznek és nem hasonlítanak ia normális kamra- 
komplexumcikhoz. Az isoelektromos alapvonal hiány ­
zik. Frequentia: 300/min. Kamralebögés képe. A 3/b 
ábrán az elő ző leg szabályos bamrakomplexumok sza-' 
bálytalianná válnak (kamraremegés?).
Az irodalom kiemeli, hogy a kamralebegés képe 
nem mindig különíthető  el a paroxysmális kamrai 
tachycardiától, vagy .a halmozott kamrai extrasysto- 
léktól. Zárday azt írja a paroxysmális kamrai tachy ­
cardia és a ikamralebegés elkülönítésérő l: »A kettő 
között .tulajdonképpen fogalmilag és a valóságban is 
folyamatos az átmenet, egyesek mégis akkor beszél­
nek kamralebegésrő l, ha a kamrai csoportok nem ha ­
sadtak és közöttük nem látható isoelektromos vonal.« 
Hollzmanmk (35), Zimmermann—Meinzingennét
(8 ), Dechtjartiak (5) is .az a véleménye, hogy a két 
képet nem lehet mindig egymástól elkülöníteni.
A rohamot m egelő ző en  polyíop kamrai extrasysto’ék 
figyelhető k meg (2. ábra). A roham utáni idő szakban is ­
mét A—V blokk á*lt be. A rohamok közötti idő szakban 
a beteg  v iszonylag  jól érezte magát, m indössze .kis s z ív ­
tál i nyomásról panaszkodott. Az első  roham után végzett 
v izsgá la t: szívtompulat balra 1 h. ujjal m égha adja a med. 
clav. vonatat. A csúcson  hall'k systoléis zörej. Ao II! 
Decomp. je  nincs. A roham, alatt a vérnyomás mem mér ­
hető . A roham után mérhető  első  vérnyomás 270/90, ez  
fokozatosan 200/90-r© csökkent.
S zív tá ji nyomás érzé s  ismételten fellép. Egy it^en  
esetben készült EKG polytop kamrai E. S.-kat mutat, 
azonban a beteg eszm életét nem veszíti e l. Egy ízben a 
beteg sensoriuma f / 2  nap ig  igen zavart voltt, nem lehe ­
tett v e le  coniactusba kerülni. Ezt nem tekintve, állapota  
fokozatosain javu t és 18 nappal a z  u to lsó  roham után  
lá tszó lagos jólét közepette hirtelen meghalt.
A lkalmazott therápia: bróm, glukophyl.lin, .ante ex i ­
tum intr.aoardialisan .adrenalin.
Boncolás: a .sz ív  nagy , sú ’ya 660 g. A kamrák és p it ­
varok tágak. A bál kamra izomzata 20—22 mm vastag , 
a jobb kamráé 6—7 mm. A szívizom  dissociáit, 'fénytelen, 
törékeny, a hátsó falon  igen bő ven vannak cérnavékony  
hegek. Az .aorta felhágó  szárán és a koszorű sereken 
nagymennyiségű  .sárga atheromas p laque van (Vécsei 
Anna dr.). Az A—V csom ó szövettant feldolgozása nem  
állott módunkban.
II. F. I. 58 éves férfibeteget 1953. II. 26-án vettük fel 
osztá'yunkra, igen e le se tt  állapotban, heveny koszorúsér 
thrombosis kórismével. A beküldő  kórismét a kiimiikum 
megerő síti. Fe vételi sta tu s: tompa szívhangok, két ujjnyi 
máj, egyéb: 0 . A z EKG meillső fati infarktus képét mu ­
tatja. A beteg II. 28-án  hajnalban ihir'elan rosszul lett, 
co'labált. Érverése a l ig  tapintható, 25/m:n., cardiazolt, 
coramint, epbedrint adtunk. Raggaire a beteg árverése 
gyengén  tapintható, azonban a sz ív  fölött hallható sz ív -  
hangok száma 90/m 'n .— 120/min A reggel végzet; EKG  
(4. ábra) teljes pitvar kamrai d issociatio  képét mutatja. 
Az EKG készítése közben a beteg ism ét A— St.-os roha ­
mot kapott, ezenkívül m ég  hat a! kálómmal állott m ó ­
dunkban 1 órán b éü l typusos, eszmélet v esztésse l, tani- 
cus-clonicus görcsökkel 10— 15 másodpercig tartó A— 
ST.-os rohamot észleln i. A rohamok után a b e teg  azonnal 
visszanyerte eszméletét. Az exitu s a hatodik roham  alatt 
következett be.
2. ábra. A kamralebegést megelő ző en polqiop kamrai 
extrasystolék, nem te.jes pitvar-kamrai dissociatio m e je tt
1
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3. ábra. a) Kamralebegés (II. elv., idő jelzés: 0,05").
3. ábra. b) KarnraremegéS? (II. elvezetés, idő jelzés: 
0,05").
A—ST.-os roham a la tt ikaimraii paroxysmal is taehy- 
oardiát ész le ltünk  (5. ábra).
A lkalmazott therápia: ton.i.zálás, Strophantin, intra ­
cardialis. adrenalin.
Boncolás (Véosey Anna dr.): A koszorúserek mere­
vek, m eszesek, belterületükön szám os atheromas plaque, 
melyek a lument több helyen szű kítik. A bal koszorúsér 
leszál.ó  ágát eredése után kb. 1 om-ré. jói tapadó throm ­
bus zárja el. A bal kamra csúcsáná l és az o ld a lsó  faion  
az izomzatban sárgás, elhalt részletek  Vannak. Az izom- 
zafban apró heget látunk és a z  épnek látszó  izomzat is  
nagyon törékeny.
4. ábra. Teljes pitvar-kamrai block (II. elv., idő jelzés: 
0,05"). P—P: 0,40", frequentia 150/min. R—R: 1,85", 
frequentia: 33/min.
5. ábra. Paroxysmá'is kamrai tachycardia. A kamrai 
komp exutnok formailag is vatoznak. Idő nként 1—1 
sinus eredetű  ütés is látható (X ) . R—R: 0,50", frequen­
tia: 120/min.
1. ábra. Nem teljes pitvar-kamrai dissociatio. Idő nként a pitvar-kamrai átvezetés szabjad ( / je’.ö'és). A—V rhyth­
mus. QRS:0,11", P—P:0,60". Jobb Tawpra-szär laesn (Wilson-block), (I. elvezetés, idő jelzés: 0,10").
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Két betegünk esetében polytop E. S. paroxysmá- 
lis kamrai tachyoardia, kamra,lebegés-remegés a lap ­
ján létrejött A—ST. syndiromát észleltünk.
Az A—St. roham kiváltó okai lényegileg a  követ­
kező k lehetnek: 1. Asystolia (a szívmű ködés átmeneti 
szünetelése reflexes vagy organikus alapon); 2 . a kam ­
rák rendkívül szapora mű ködése (kamrai tachysysto- 
lia, kamrai extrasystolia, karmalebegés, ill. remegés). 
A—St.-t okozó reflektorikus mechanizmus mellett szól­
nak a következő  esetek: Gluch (1) esetében A—St. 
rohamokat bronchus cc. váltotta ki azáltal, hogy nyo­
m ást gyakorolt a n. vagusra és  így nagyfokú brady- 
cairdiát okozott. Az A—St. tünetcsoport reflektorikus 
kiválthatóságát bizonyítja Medvei és Uiberalt (2 ) 
közölt esete is. Itt a garatnak a  lágyszájpad közelében 
szondával történő  ingerlése typusos A—St. rohamot 
váltott ki. Flaum és Klima (3) beszámolnak egy be­
tegrő l, akin a nyelés rendszeresen rohamokat idézett 
elő  és ezek a garatfal helyi érzéstelenítésével rneg- 
szíintethető k voltak.
Az irodalmi adatok szerint A—St. roham á lta ­
lában olyan betegeken jön létre, ahol a pitvar-kamrai 
átvezetés zavart: reflectoricus vagy nem reflectoricus 
alapon.
Parkinson (6 ) 31 eset közül csak 4 olyant talált, 
ahol nem állt fenn teljes block, irészleges block ezek­
ben az esetekben is kimutatható volt. Scherf és Botjd 
(7) megemlíti, hogy a pitvarremegésnelk olyan esete, 
mely szapora kamramű ködéssel já,r, ugyancsak elő ­
idézhet A—St. rohamot. Elő idézheti a rohamokat, 
amint már említettük, kamrai tachycardia, kamra 
Lebegés, illetve remegés is. Egészséges fiatal egyén 
viszonylag igen magas íkamrafrequentia (300/min.) 
mellett is jól érezheti magát. A—St. roham általában 
idő sebb betegeken jön létre, akiknek erei scleroticusak, 
szívizmuk és billentyű rendszerük m ár nem egészséges. 
Ezeknél a  nagy frequentia következtében a perc tér ­
fogai hirtelen csökken és az agyi keringés zavara kö ­
vetkeztében jön létre az A—St. tünetcsoport.
Egyre gyakoribbá válnak azok a közlések, ame­
lyek arról számolnak be, hogy az általuk észlelt bete ­
gen a roham oka kamraremegés. Spühler felhívja a fi ­
gyelmet a kamraremegés viszonylag gyakori elő for­
dulására az A—St. pathomechanizmusban. Parkinson, 
Papp és Evans (6 ) 64 esetrő l számol be, ezek közül 
18-ban kamraremegés és kiamramegállás, 13-ban kam ­
raremegés és kamrntachycardia é s  33-ban kamra- 
megállás mechanizmusa szerepel' ( 19, 20, 21, 36). 
Kiss (4) említés^ tesz egy 13 éves fiúról, akin tonsil­
litis  után jött létre kamraremegés, mely A—St. roha ­
mokkal járt és néhány óra alatt halálhoz vezetett. 
Mások is hasonló megfigyelésekrő l írnak.
A kamraremegés igen gyakori oka a halálnak, 
azonban ezt EKG-val, mint em lítettük, viszonylag 
igen ritkán lehet megfigyelni, m ert legtöbbször csak 
a  halál elő tt néhány másodpercig áll fenn (8, 10, 12). 
Boros és Fernbach (13) beszámoltak egy coronaria 
thrombosisban meghalt beteg term inális kamra- 
remegésérő l.
Kamraremegést hozhat létre adrenalin, chloro­
form, Strophantin, diinidin, elektromos áram, erő s 
mechanikus inger, vagus és sympaticus egyidejű  in ­
gerlése (12, 14, 15), a szíveiért traum a (7), diphthe­
ria (36), digitalis túladagolása (16), oalcium i. v. 
adása digitalizált szívnél (7), BaCh (17), higanyos 
húgyhajtó (7). Az erő s psychicus trauma utáni hir ­
telen halál is kamnaremegéssel magyarázható. Kam­
raremegés jöhet létre a nagy vénaágak elzáródásaikor 
is (12).
Többen kiemelik a polytop K. E. S. jelentő ségét 
(6 , 19, 20, 22). Ezek kamraremegés bevezető i lehet­
nek, pl. coronaria thrombosisban (7, 10, 13).
Számos szerző  utal a rra , hogy a kamraremegés 
A—St. syndromával járó kórképének aetiologiájában 
a coronariák megbetegedése: sclerosisa, görcse sze­
repel (18, 23).
Dechijár (5) azt írja, hogy 2—3 másodpercig 
tartó asystolia után szédülés, 4—6 másodperc után 
már eszméletlenség, szakaszos légzés és 10— 12 má­
sodperc után tonicus-clonicus görcsök jönnek létre. 
2 perces asystolia általában halálhoz vezet. A mi ese­
tünkben tehát ennél tovább tartó asystolia után tért 
vissza a »normális« szívmű ködés. Schipartz és Jezer 
(22 ) 6 percig tartó rohamokat is megfigyelt, az ő  
esetükben elő fordult, hogy egy napon 207 rohama 
volt a betegnek.
Első  számú esetünkben az A—St. rohamot igen 
szapora kamramű ködés váltotta ki: kamra lebegés­
remegés, a második esetiben a mechanismus: kamrai 
paroxysmális tachycardia. Mindkét esetben A—V 
blokk állott fenn és a rohamokat polytop ‘kamra"! 
extrasvstolék vezették be.
Első  esetünkben egy  roham aliatt 2lk  percig nem 
lehetett szívhangot hallani, ezenkívül 15, ennél vala ­
mivel rövidebb ideig tartó  rohamot észleltünk.
Az első  esetünkben a beteg gyakran kapott 
beöntést, egy ízben e beavatkozás után rohamot 
észleltünk. A beöntés rohamkiváltó szerepét biztosan 
nem állíthatjuk. Ugyanazon a napon rohamot észlel­
tünk ujjbegybő l való vérvétel alkalmával is. A beteg 
elmondta, hogy izgalom igen gyakran máskor is kivál­
tott nála rohamot. Ezek igen valószínű vé teszik, hogy 
a rohamok kiválásában idegi — első sorban corticalis 
mechanismus játsszia a vezető  szerepet. Scott és Sal­
vatore (24) egy esetében is az A—St. rohamok recta­
lis ingerléssel voltak kiválthatók.
Két esetünkben is minden alkalommal Cheyne— 
Stokes-légzés vezette be a rohamot (25).
Kóroki szempontból: az első  esetünkben a coro­
nariák sclerosisa * volt kimutatható. A coronaria ­
keringés romlására utal Wilson-blockon kívül az is, 
hogy az 1946-ban m ag a s ' T-hullám fokozatosan le­
lapult és negatívvá vált. Második esetünkben kór- 
bonctanilag a bal leszálló coronaria-ágban volt ki­
mutatható a thrombosis.
A kamraremegés gyógykezelését illető en meglehe­
tő sen eltérő k a nézetek. A therapia általában kevés 
eredménnyel jár. Fogelyszon (12) véleménye szerint 
feltétlenül javallt olyan gyógyszer alkalmazása, mely 
collapsusnál általában alkalmazandó. Megkísértendő  
az lintnncardiális adrenalin adása. Megemlít olyan 
esetet, ahol kamraremegést villanyos áram alkalma­
zásával szüntettek meg. Zimmermann—Meinzingen 
(8 ) abban az esetben, ha EKG van birtokunkban és
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3lieg tudjuk állapítani, hogy kamramegállásról vagy 
kamraremeigésrő l van szó, más-más thenapiát ajánl. 
Kamramegállásnál intracardiális adrenalint, kiamra- 
remegésnél intracardialis chinidint javasol. Scherf (7) 
carotis-nyomást javasol és Strophantin adásától is jó 
eredményt látott. A rohamok közötti idő szakban p. o. 
chinidint ad. Kovács (26) glukophyllm adásától ész ­
lelt jó eredményt. Különösen a chinidin adásával kap­
csolatban eltérő k a tapasztalatok. Levine (27) 
véleménye szerint chinidin meggátolja a tarád 
árammal létrehozott kamraremegés kifejlő dését, Blu­
menblatt és Oppenheimer (17) véleménye szerint 
chinidin meggátolja a B.aCl által okozott kamrai re­
megést. Dock (28) chinidinnel meggátolható kamra- 
remegésrő l számol be. Davis és Sprangue (29) digi­
tálist és chinidint adtak együtt, eredménytelenül. 
Escamilla (30) és Parkinson (6 ) sem tudják megerő ­
síteni a chinidin jó therapiás hatását. Mások (14, 15) 
egyenesen chinidinnel kiváltható kamrai remegésrő l 
számolnak be. Kő szegvári (31) 3 olyan esetrő l szá ­
mol be, ahol pitvar-remegés, chinidin kezelés közben 
A—St. roham jött létre. Hasonlóan eltérő k a vélemé­
nyek az adrenalint illető leg is. Fogelyszon (12) megfi­
gyelt egy esetet, ahol egy mg adrenalin s. c. alkalma­
zásakor atrioventricularis block, kamralebegés és A— 
St. roham jött létre. Késő bb ennél a betegnél vissza­
állt a sinusrhythmus. Többen (7, 8, 18), el'.enjavalt- 
n>ak tartják  adrenalin alkalmazását kamra reme gé s né 1, 
míg mások (20, 32), az adrenalintól jó eredményt lát­
tak. Vasziljenko (33) kutyákon adrenalinnal é s  farád- 
árammal létrehozott kamrai remegést calcium és ká­
liumsók adagolásával szüntette meg. Üjabbam Mahaim 
í. kamra/ tiachycardiánál procainamidot ajánl.
Látható, hogy a therápiára vonatkozólag igen 
eltérő ek a vélemények, így talán inkább értágító  sze­
lek adagolása, tonizálás, mesterséges légzés, illetve 
szív-massage volna ajánlható.
Dechijár (5) úgy véli: a kór jóslat attól függ, hogy 
A—St. rohamoknál az új kamrarhythmust az inger­
képző  rendszernek mely része veszi át a pitvarkamrai 
dissociatio létrejöttekor. Ha olyan terület veszi át, 
mely a His-köteg elágazódása, alatt fekszik, akkor a 
kórjóslat nem jó. Az összes többi esetben, még olyan 
esetekben is, amelyekben a teljes A—V block pitvar­
remegéssel vagy lebegéssel párosul, vagy supraventri­
cularis paroxysmälis tachycardiával, a  beteg viszony­
lag sokáig megtarthatja munkaképességét. Megemlít 
egy esetet, amelyben egy A—St. syndromás beteg 
EKG-ja, pitvarremegést és atrio-ventrieuláris blodkot 
mutatott, az EKG-kép 10 év alatt nem változott. 
Farkas (34) felhívja a figyelmet, hogy az általa meg­
figyelt betegnek viszonylag milyen nagy volt a teher­
bírása: 9 éves megfigyelési idő  alatt dolgozott, kirán ­
dulni és úszni járt. A mi első  betegünknél az első
roham megfigyelésétő l 5 év telt el a  beteg haláláig. 
Azt mondhatjuk tehát, hogy bár az A—St. rohamok 
mindegyike azonnali exitushoz vezethet, a beteg eze­
ket a rohamokat évekkel tű i is élheti.
Összefoglalás:
1. 2 esetünket ismertettük. Az egyiknél EKG-val 
regisztrált kamralebegés, illetve kamraremegés, má­
siknál kamrai paroxysmális tachycardia okozott A— 
St. rohamokat. Első  esetünkben az egyik roham alatt 
2V2 percig nem volt szívhang hallható, ezt a rohamot 
a beteg 25 nappal élte túl.
Mindkét esetünkben teljes A—V blockot észlel­
tünk. A kórboncolás mindkét esetünkben a koszorús- 
erek elmeszesedését mutatta ki.
2. Ismertettük az idevonatkozó irodalmat.
•
Ezúton is köszönetünket fejezzük ki Fernbach 
dr.-nak értékes tanácsaiért.
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.4 F e j é r  megy s i  T a r  á c s  Kórháza 'Sebészeti Osztályának (igazgató: Benedek Elek dr., 
sebész fő orvos: Kirá.y József dr.) közleménye
Epekövek által okozott duodenum occlusio
írta: KÁBÁI LÁSZLÓ dr.
Az epehólyag és duodenum, ritkábban a chole­
dochus é s  duodenum közötti sipolyképző dés ritka, de 
ismert pathologiai esemény. Feltételei: kő képző dés, 
gyulladási, reactiv letapadás, m ajd  a Ikő  vagy köveik 
okozta decubitáüs fekély, amely nemcsak az epe ­
hólyag, ill. a choledochus, hanem  a vele összetapadt 
duodenum falát is destruáljá. A távozó nagyobb kő  
szövő dménye lalsó vékonybélileus, sokkal ritkábban 
a duodenum részleges vagy te lje s  elzáródása. Kisebb 
kövek távozása természetesen nem  igen okozhat ilyen 
szövő dményt.
Esetünk több szempontból eltér .a ifent vázolt 
pathologiai képtő l, ill. eseménytő l és  ezért érdemesnek 
tartjuk közlését. »Az epehólyag és  a duodenum között 
sipoly jö tt létre, mely azonban nem  volt teljes, mint­
hogy nem nyílott a duodenum üregébe, hanem a 
gyulladásosán megvastagodott nyálkahártyát bedom­
borította a duodenum ű rterébe. Az ilymódon keletke­
zett tasakba az epehólyagból apró  kövek ürültek, szo­
rosan kitöltve azt s így m ajdnem  teljesen elzárták a 
duodenum felső  horizontalis szárának lumenét.«
í z  m com p/et 
p e r fo ro t/o  ie /y t
1. ábra. 2. ábra.
az epekövekkel kitöltött tasak occlusiót okozott 
(1. ábra). Elképzelhető  és ~lehetséges, hogy késő bb 
talán teljes epehólyagduodenuim sipoly is kifejlő dött 
volna és akkor a kövek a nyombélen keresztül a bél- 
tractusha távozhattak volna.
Esetünk a következő : Naplószám: 5939. Sz. Gv.-né 
49 éves nő beteg. Felvétetett 1951. június hó 22-én. 
Kórelő zmény: A beteg elmondása szerint 2 hónapja 
vannak gyomorpanaszai. Gyakran hány, savanyú fel­
böfögései vannak és 1 hónap a la tt 5 kg-ot fogyott. 
Gyomrában erő s fájdalmat érez. Jelen állapot: Kp. 
fejlett és táplált nő beteg, bő re és látható nyálkahártyái 
közepesen vérteltek. Tüdő : klinikai vizsgálattal eltérést 
nem észlelünk, mellkas Rtg. átvilágítás negatív. Szív: 
halk szívhangok, a  púim. II. ékelt. Pulsus: 72 aequa ­
lis, vérnyomás: 140/75. Has: az epigastrium nyo ­
másra érzékeny, majdnem a eristá ig  érő  gyomor ko-
A kórkép a pyloricus tá jék  stanosisa diiagnosissal 
került mű tétre. Az eset közlése e lő tt szeretnék röviden 
az occlusio mechanismusára u taln i. A köves epe­
hólyagban az állandó ínsultusok gyulladást keltenek, 
melyek az epehólyagra és 'környezetére ráterjednek. 
A kövek mechanicus izgatása folytán iaz epehólyag 
falán ikisebb-nagyobb fekélyeik é s  elhalások keletkez­
nek, melyek az epehólyag feszülése következtében á t ­
lyukadnak és vagy a szabad hasüregbe törnek, elő ­
idézvén az epehólyag perforatio kórképét, vagy a kör­
nyező  szervekbe perforálnak. A környező  üreges szer­
vekbe perforált (gyomor, duodenum, vastagbél) epe­
hólyagból a kövek a spontán keletkezett nyiláson tá ­
voznak és  így gyakran megszű nnek a beteg panaszai. 
Az ilyen beteg legtöbbször m ás panaszok kapcsán 
kerül mű tétre és csak akar derül ki a szervezet által 
már elvégzett mű tét. Jelen esetünkben a duodenumba 
történt perforatio csak részben ment végbe. Az epe­
hólyagból- kiürült kövek a duodenum falában egy ta- 
sakban foglaltak helyet. Az epehólyagban köveket nem 
találtunk és nyomásra az epehólyag jól ürült, viszont
pogtatható ki. Vizelet: fajsúlya: 1021, fehérje, genny, 
cukor negatív. Gyomorröntgen átvilágítás: laza tó ­
nusú, süllyedt, iá eristáig érő  gyomor, a duodenum n 
pylorus alatt beszű 'kü’t, sapka alakú, rajta minden 
valószínű ség szerint heg vagy fekély okozta behúzó- 
dás látszik. A pép cső ik oldalfekvésben vékony lúdloll 
vastagságban ürül. Elő készítés után mű tét: A hasüreg 
megnyitása után elő húzzuk a gyomrot, mely erő sen 
tágult, fala megvastagodott. A gyomor átvizsgálása 
után azt látjuk, hogy a megvastagodott epehólyag a 
duodenumba perforált. Ott egy ta-sa-k keletkezett, 
melyben számos kis és nagy borsónyi epekő  foglal 
helyet, ez comprimálva ia pylorust, tartja fenn a 
röntgen által jelzett stenosist. Az epehólyagot a duo- 
denumró! leválasztva, retrograde eltávolítjuk, s mivel 
a leválasztással a tasak megnyí'ik, vele együtt a duo­
denum is, ia gyomrot Billroth II. szerint resecaljuk. 
A hasüreget pontos vérzéscsilliapítás után draincsö 
felett rétegesen zárjuk. A 8 . napon sima sebgyógyulás. 
Szövettani lelet: A pylorus táján a duodenumra is rá ­
terjedő  jelentő s anyaghiánnyal járó fekélyes folyamat
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látható, mely mélyen beterjed az izamrétegbe is, vala ­
mint a nyálkahártyák alá. A fekély alapját leukocytá- 
san beszű rő dött sarjszövet képezi, alatta inkább 
lymphocitás jellegű  beszű rő dés látható, mely az izom- 
zat közé is beterjed. A subserosus kötő szövet meg­
vastagodott. Rostjai hyalinosan elfajultak. Ennek 
alapján kívülrő l a gyomor- és duodenumfalra ráter ­
jedő  chronicus fekélyesedő  folyamatról van szó, rossz­
indulatúság kizárható. L. 16188/1951.
Hogy az epehólyag és epeutak megbetegedésük 
esetén közeli vonatkozásba léphetnek a gyomor-bél- 
huzammal, az a két szerv szomszédos bonctani elhe­
lyezkedésébő l természetszerű en magyarázható, a két 
szervrendszer szoros bonctani vonatkozása együttes 
megbetegedésüknek lehető ségeit adja meg. Ezekben 
az eseteikben a kórelő zmény pontos ismerete, a rendel­
kezésünkre álló vizsgálati módszerek lehető  kihaszná ­
lása mellett is klin-ikailag sokszor eldönthetetlen lesz 
annak a megállapítása, hogy melyik szervrendszer 
betegsége az első leges.
Az epehólyag és gyomor-bélmegbetegedései közti 
összefüggéseket 3 csoportba foglalhatjuk:
1. Az első  csoportba tartoznak azok az esetek, 
melyekben az epekő betegség és a gyomor-, illetve 
nyombélfekély mint egymástól különálló megbetege­
dés társulnak egymással.
A 2. csoportba tartoznak az összenövések okozta 
pylorus és duodenalis szű kületek, melyek vagy peri­
cholecystitis szövő dménye gyanánt első legesen fej­
lő dnek, vagy pedig a mű tét, helyén keletkező  össze­
növések másodlagosan hozzák ő ket létre.
A 3. csoportba az epehólyag és gyomorbél sipo­
lyok 'különböző  alakjai tartoznak. Ezekben az esetek­
ben tehát, a különben egészséges gyomorbél-huzamba 
áttört, első legesen megbetegedett epehólyaggal 
állunk szemben. Ebbe a csoportba sorozhatok azok az 
esetek is, amelyekben a fennálló epehólyag-gyomor-bél- 
sipoly mellett nyombélfekélyt is találunk. Ez a fekély 
lehet decubitalis, melyet a gyomodéi csatornába került 
kő  nyomása hozhat létre. Az ilyen szövő dményes ese ­
tekben végzett mű tétek minemű ségét schematicusan 
elő írni nem lehet. Mindenesetre alapelv legyen a sú­
lyos elváltozást mutató epehólyag, valamint az epe- 
uíakban található kő  eltávolításán kívül, az esetleges 
gyomorbél perforatiós nyílásának elzárása, ha ez a 
gyomor vagy bél zavartalan kiürülését veszélyeztetné, 
annak a mű téttel való biztosítása.
A felvágott gyomorkészítményrő l fényképet készí­
tettünk, ahol jól látszik a duodenum tájékán a mozaik ­
szómén elrendező dő  és a  fent leírt tasakban helyet- 
foglaló epekövek képe.
Összefoglalás: Közölt esetünkben az epehólyag 
perforatiója után a kövek mozaikszerben lerakodtak 
a duodenum diverticulumában és chronicus gyomor- 
ileust; duodenum occlusiót okoztak.
D I A G N O S Z T I K A I  T É V E D É S E K
A budapesti István Kórház Urologiai-sebászeti Osztályának
(fő orvos: Hencz László dr., az orvostudományok kandidátusa) közleménye
Érdekes urológiai diagnosztikai tévedések
írta : SZIRA BÉLA dr.
Az urológiai diagnosztikában a kórkép majdnem 
minden esetben pontosan tisztázható és mű tétnél 
nagyon ritkán ér bennünket meglepetés. Mégis for­
dulnak elő  olyan esetek, ahol a legpontosabb kivizs­
gálás és diagnózis ellenére a  mű téti feltárás nem 
a várt eredményt adja és a mű tét elő tti és mű tét utáni 
diagnózis nem fedi egymást. Tekintettel arra, hogy 
az ilyen esetek ismertetése a késő bbi diagnosztikai 
tévedések elkerülése szempontjából tanulságos, érde­
mesnek véljük osztályunk anyagából három ilyen 
eset közlését.
1. 45 éves nő beteg, jelentkezett az osztályon, 
akinek gyakran voltak j. o. vesetáji görcsei. Vizelete 
évek óta gennyes. Rendelő intézetben vizsgálták és 
j. o. vesefunctiokiesést állapítottak meg. Az üres 
vesefelvétel pyelonban ülő  babnyi követ mutatott.
A nálunk elvégzett vizsgálatok eredménye: vi­
zelet -gennyes, jobb vese tapintásra érzékeny, idő n­
ként görcsös fájdalmak.
CystO'Sicopia: ép hó lyag  és uró tem yílások . I. v. 
indigó j. o. nem  jelentkezik, b. o. 3'—4’ in tenzív .
Urétherkathéterizmus j. o.: 25 cm-re felvezethető ,
indigó halványkéken ürül, a separált üledékben 
30—40 fvs, 3—4 vvs, hámsejtek. B. o. ép viszonyok.
A jobb vese üres rtg. felvételén 0  II. ágyéki csi ­
golya magasságában nagybabnyi,. sima 'felszínű , 
hárorrtezögalakú meszes árnyék látszik a vesemeden- 
cének megfelelő en.
Pyelographián kis, intrarenális pyelon, benne 
-az üres felvételen látható kő árnyéknak -megfelelő  
negativ árnyék.
Az anamnezis, ambuláns és osztályunkon vég ­
zett vizsgálatok és .a beteg észlelése alapján a jobb 
vesemedencében elhelyezkedő  kő  diagnózisa, amely 
idült gennyvizelést és a vesemű ködés csökkenését 
tartja fenn, biztosan megállapíthatónak látszott és 
a mű tét indokolt volt.
Mű téti feltárásnál -környezetével 'erő sen össze ­
nő tt vesét találunk, mely dudoros felszínű , kissé 
megnagyobbodott. Az uréter és pyelon körül ke ­
mény, heges zsírszövet, melyet csak élesen lehet fel­
preparálni. A limbus felhúzása után megnyitjuk az 
intrarenális kis pyelont, de követ sem szondával,
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sem kő fogóval nem találunk . A chr. pyelonephritis 
m iatt tönkrement vesét eltávolítjuk.
Az eltávolított szerven a vesemedencére szoro­
san rátapad egy babnyi, izolált, heges zsírkonglome- 
rátum. A vesében követ .nem találunk.
Szövettan: Nephritis interstitialis chronica.
A kis, heges zsínkongloimerátumról készített rtg. 
felvétel a kő nek vélt árnyékot adta. A gyógyulás után 
készített vesetáji felvételen meszes árnyék már nem 
volt fátható.
2. 32 éves férfibeteget vettünk át a belosztályról. 
Belosztályi felvétele elő tt egy  ízben heves bal vese­
táji görcsei voltak. V izeletben vvs.-ek. Ambuláns 
cystoscopia a hólyagban több apró sötétszínű  kő tör­
meléket mutatott. Az üres r tg . felvételen a j. uréter 
vesébe szájadzásnak megfelelő en kis háromszögű  
intenzív kő ámyék látszott. Vizelési panaszai nem vol­
tak és a  vesefunctios vizsgálatok kóros eltérést nem 
mutattak.
Osztályunkra történő  átvétel után újabb vizsgá ­
lati leletei a következő k voltak. Vizeletben látóteren ­
ként 20—25 vvs, 5—6 fvs. Jobb vese tapintásra ér ­
zékeny. Tompa lumbál istáj i fájdalmakról panasz ­
kodik. Cystoscopia: ép hólyag és uréternyílások. I. v. 
indigó mindkét oldalt 3'—4' intenzív. Urétherkathé- 
terizmus: ,mindkét oldalt 28 cm-re simán felvezethető , 
tiszta vizelet, üledékben j. o. számtalan, ib. 0 . sok vvs.
Az üres vesefelvételen a j. o. Uk. mellett három- 
szöigalakiú meszes árnyék, a  III. ágyéki csigolyatest 
felső  felének magasságában, az uréter beszájadzásá- 
nak megfelelő en, az Uk.-hoz hozzáfekve.
Pyelographiás felvételen az elő bb leírt árnyék 
az uréter beszájadzás alatt kb. vh  cm-rel az uréterben 
foglal helyet.
Az amamnezisben szereplő  vesegöiros és tompa 
fájdalmak, állandó mikroszkópos • haematuria, a hó­
lyagban az első  cystoscopiánál látható sötét apró tö r ­
melék és az ismételt pozitív rtg.-kép alapján diagnó ­
zisunk a j. uréter beszájadzásában ülő  kis kő  volt, 
mely a vesét nem zárta el, de az ismételt rtg.-kontroll 
szerint helyérő l nem mozdult. Ezért a kő  mű téti e ltá ­
volítását határoztuk el.
Feltárásnál a vesét és urétert áttapintva, majd 
kis hátsó pyelotamiával a veseüreget és urétert átku-
4. ábra.
3. ábra. 5 . á b r a .
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tatva, a röntgen által kimutatott követ nem találjuk. 
Decapsulátio után a mű téti ©ebet zárjuk.
Gyógyulás után a  betegrő l többirányú .rtg. fel­
vételt és átvilágítást készítettünk és a követ utánzó 
árnyékot a vesétő l függetlenül, a hasfalban lokali­
záltuk. Csak ekkor derült ki, hogy a beteg az ostrom 
alatt S'Zilánksérülést szenvedett. A követ utánzó á r ­
nyék a hasfalban ülő  aknaszilünk volt.
Első  esetünkben egy erő sen mésztartalmú, a 
pyelonra rátapadó, heges zsírkonglomerátum, má­
sik esetünkben a hasfalban ülő  aknaszilánk adott 
vesekövet utánzó képet. Felmerül a kérdés, hogy 
további vizsgálatokkal tisztázni lehetett volna-e a
6. ábra.
kórképet. Az első  esetben nem, mert a követ utánzó 
heges zsír a pyelonra volt rátapadva és többirányú 
felvétel esetén is mindig annak megfelelő en helyez­
kedett volna el. A tönkrement vese egyébként is eltá- 
volítandó volt és így a mű téti feltárás a beteg gyó­
gyulását jelentette.
Második esetünkben többirányú rtg. felvétel 
esetén a követ utánzó szilánkárnyéknaik a vese-uréter 
területérő l való elkülönítése lehetséges lett volna, de 
a szokásos rtg. felvételek annyira pozit'vak voltak, 
hogy többirányú felvétel nem látszott szükségesnek. 
Nem is szoktunk köves betegeknél több felvételt ké­
szíteni, ha az anamnezis, a beteg észlelése, és a 
laboratóriumi leletek annyira kő re utalnak, mint ese­
tünkben. Hasonló tévedés többször is elő fordul, és 
tudunk olyan esetrő l is, ahol m ég . a mű tét közben 
végzett rtg. felvételek pozitív volta ellenére sem ta ­
lálták a követ és végül is eltávolították a vesét. Csak 
akkor derült ki, hogy a követ utánzó elváltozás kis, 
mésztartalmú heges konglomerátum volt.
3. Végül ismertetjük egy 36 éves férfi esetét, aki
IV2 év óta b. 0 . vesefájdalmakról panaszkodik. Vize­
lési panasza nincs. Egyébként egészséges-. Tbc-je nem 
volt. Vizsgálati leletei: vizeletben látóterenként 1—2 
vvs, 8—10 fvs. Koch negatív, vérsejtsüllyedése 7 mm. 
Genitáliák, prostata: semmi kóros. Vesék nem tap in t ­
hatók, nem érzékenyek.
Cystoscopia: vizelet homályos, cap. 150 cm3. Ep 
hólyagnyálkahártya és j. 0 . uréternyíJás. A b. uré- 
ternyílásnak megfelelő en, azt teljesen fedő  mandulá- 
nyi, bolyhos tumor, melynek környezete oedémás. 
Az i. v. indigó a bolyhák közül ürül 8 percre sötét ­
kéken, uréterkathéter nem vezethető  fel. J. o. jó indigó- 
kiválasztás, tiszta vizelet.
7. ábra.
Intravénás pyelographián mindkét oldalt jó l.te- 
lő dő , ép vesék láthatók. A bal uréter iuxtavesicális 
része erő sen kitágult, a beszájadzásnál a hólyag felé, 
mint negatív árnyék, a bolyhos tumor látható.
Dg. Tumor orificii ureteris 1. s.
Mű tét. Alsó médián metszéssel a  hólyag mellett 
b. o. tompán lejutunk az uréterig és egészen a 
hólyagi beszájadzásig sikerül jó feltárással a m eg ­
vastagodott és k:tágult uréter legalsó szakaszát ki ­
preparálni. A beszájadzáson ülő  tumornak megfele­
lő en ezen hólyagrészt ovális, metszéssel resecáljuk é s  
pár cm uréterrésszel együtt eltávolítjuk. A maradék 
urétercsonkon és a hólyagban tumor nincs. Az uré ­
tercsonk végét két ilebenyre vágjuk, 6 Ch. uréter- 
kathétert vezetünk a vesébe, a kathéter distális végét 
a húgycsövön át kihúzzuk és az urétert két lebenyé­
vel a hólyagresectiós nyílás felső , zugába rögzítjük. 
A beültetett uréter alatti hólyagsebet és a hasat a 
szokott módon zárjuk. A mű téti seb 10 nap alatt per 
prímám gyógyult.
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Az eltávolított képlet szövettani lelete megl'epe- 
tésszerű  eredményt ad:
Az orificium externumot papilláris felszínű  da­
g an a t szű kíti be. Mikroszkóp alatt a szövetű n rab vál­
tozatos lefutású siimaizomnyial'ábokbó! áll, felszínét 
pedig uropoeticus hám fedi. Egy helyütt a hám ki- 
feikélyesedelt és a fekély mellett szemölcsszerű  növe: 
dék foglal helyet. Mind az apró felkély alapját, mind 
pedig a növedéket sejtdús sárjszövet -alkotja, amely­
ben számos jellegzetes gumó  látszik. Bő ven találha ­
tók Langhans óriássejtek és epiíheloid sejtek. A szö- 
vetdiarabka felszínét rószoen ugyancsak hám fedi, 
részben hámfosztott. Állománya gömb. és gennysej­
tekkel súlyosam beszű rő dött.
Dg. Tuberculosis papilláris orificii ureteris.
Ezen lelet alapján ismételt Koch vizsgálatot 
végeztünk, de ez minden alkalommal negatívnak 
bizonyult.
A 3 hónap múlvá ellenő rző  vizsgálaton meg­
jelenő  beteg teljesen panaszmentes, ritkán vizel, 
tisz ta  vizeletet ürít. 3 hónap alatt 12 kilót hízott. 
Cystoscoppal ép hólyag, a  beültetett uréternek meg­
felelő en íelhű izódott szájadék látható, melyen át a 
vese intenziven választja ki az indigót.
Esetünkben sem az anamnézis, sem a vizelet, 
laboratóriumi és rtg. lelet semmi támpontot sem ad ­
tak arra nézve, hogy tbc.-is elváltozásra gondolni le­
hetett volna. A kórkép papilláris hólyagtumornak 
felelt meg, és a seb sima gyógyulása is tbc. ellen 
szólt. Ha nem állna elő ttünk teljes határozottsággal 
a  szövettani kép, specificus elváltozást biztosan ki­
zárhatnánk. A mű tét óta több m int l!/a év telt el. A 
beteg azóta 24 kg-ot hízott, teljesen panaszmentes, 
m inden lelete negativ, a beültetett Uréternek m eg ­
felelő  vesében és a hólyagban tbc-s elváltozásnak 
még csak a gyanúja sincs.
Ezen esetben tehát egy teljesen izolált, az uréter- 
.beszájadzásra lokalizált tbc.-s elváltozásról volt szó, 
ami az irodalomban is igen nagy ritkaság, és úgy a  
tünetek, mint a diagnosztikai kép szerint hólyag- 
tumort utánzóit.
Összefoglalás. Az urológiában használatos vizs ­
gálómódszerekkel pontos diagnózis állapítható .meg. 
Mégis elő fordulnak esetek, amikor a részletes ki­
vizsgálás ellenére a diagnózis tévesnek bizonyul. H á ­
rom ilyen esetet ismertetünk.
O R O S Z  ÉS N ÉME TNYE LVŰ  Ö S S Z E F O G L A L Á S O K
JT p  J l a c j i o  B ü H T e p  n  H - p  Ä H j p a m  
B H K $ a j i i B H :  K j iU H im e cK a n  n a p m m i a ,  ducpcfie- 
p eH i f u a j i bH b iü  d u a zH o a  u  j i e n e i tu e  d u a c ß p a zM am u n e c K u x  
z p b i o t c .
M m  c o o C m a e M  9  c n y u a e B  r h í (J i p a r M a T H u e c K o ö  
r p H » n ,  c p c u H  K O T o p t i x  8  c j i y u a e B  n e  H B e p r j m c b  o n e -  
p a n m i .  C M e p - r e j i b H o r o  n e x t  n a  H e  6 b u i o .  B  c b h 3 h  
c 3 T H M H  C J iy u a H M I I  M H  o S c y W f l a J I l I  B o u p o c b l  K J IH H H -  
u e c K o i í  K a p n i H b i ,  HH<ji< |)ep<  H H i i s j i t H o r c  H i i E r n o a a ,  o n e -  
p a T M I  H b lX  n O K £ 3 !H J iH  H  J l f U I H H H .  B p C C E J l ^ C b  B T J i a 3 a  
u a c T O T a  h o j i o ö  n a  n a p v i H  h h h  c e j  H ' U H C - H b i x a T e j i b -  
H O Ö  C H C TCM b l ; T H U íe j lM H  X a p a K T C p  C H M IlT O M b l COCTO - 
p o H i . i  o p r a H O B  r p j U H o n  n o j i o c T n  u a c T o  n p u r s p H E a e T  
C H M I lT O M b l  CO C T O p tH b l  O p r í H O B  6 p l<  XIIHC Ú  IIO JIC C T H .
M m c h h o  b e i  H y  3 T o r o  c ü c T C n T C J i b C T E a  c j u  n y e T  p a c n p o -  
C T p a i i H T b  h i  c j u  h o e í  H u e  ö o j i b u c r o  n na c p r í H b i  me-  
j i y í X iH H o - K i  n i e *  H o r o  í p c K T a  n  b  t c m  cjiyuae, e c j iH  
ő o J i b H O í i  H i a a y e T C H  T O J i b K o  n a  H a p y m c m i H  c o  c t ö -  
poHbi c e p n e u H o - n b i x a T e j i b H c f l  c h c t i m e i .  I l p n  p e m r e -  
H O J i o r n u e c K O M  u c c j i e r r o B f h h h . j i h í  $ p a r M 8 T H u e c K a H  
rpb im a u a c T O  r iM i i T i i p y e T  naTCJiorimecKKe npoue.ccH  
b  r p y u H o i I  n o j i o c T H ,  o c c ü c h h o  c n y x o j i e F o r o  x a p a K -  
T e p a .  r i o c T E H O B J i r H H e  n n e r H c a a  p a i H c m H H O  c  n c K a -  
3 a  h  h ó m  K  o n e p a u i m .  Ilo. h í  m c M y  y ö c H  n e h h i o  r p y n H O -  
O p i c m n o i i  nyn . noeryna non  h u h  é b n b  n p n M C H C n  ju m b  
b  T e x  c j i y q a n x ,  K c r n a  h c c t v i i ,  k é k  u e p c 3  r p y « H y i o  
nojiocTb, t ? k  i i  u e p e 3  ö p i r m n y i o  no jio c ib  h b j i h c t c h  
H e B o a M O H tH b iM .  M b i  n p (  n n o u i i T a e M  n o c T y n  u e p e 3  
r p y H H y i o  n o n o c T b  b  T e x  c j i y u a a x ,  k ő i « a  p e u b  H n e T  
o  rpbiHte n a x c n a u i c i i c H  Ha i i p a F o f i  c t i  p c n e ,  —  (3a 
H C K .m o u e H H eM  r p b i n t ,  p a c n o j i o m r H H b i X B  H fe trs  srbsD r- 
n aF s ) , H j iH  0  n p H M O M  p f H i H i m  r p j H H C f t  k j i c t k h  
a T a K H t e  b  t o x  c j i y u a n x ,  n c r n a  nccjienoEfHne ö o j i b -  
i i o r o  n é p e n  o n e p a i n i e í í  H e  o c E r m a e T  c y T b  n p c u e c c a .  
B o  B c e x  o c T a j i b H b i x  c n y u a n x  m h  i m G i i p a e M  n o c T y n  
u e p e 3  ß p i c u m y i o  n o n o c T b .
D r .  L á s z l ó  W i n t e r  u n d  D r .  A n d r á s  B i k -  
f a l v i :  Klinik, Differentialdiagnose und Behandlung der 
Zwerchfellhernien.
B e r i c h t  ü b e r  9  F ä l l e  v o n  Z w e r c h f e l l h e r n i e ,  v o n  d e n e n  
8  F ä l l e  o h n e  M o r t a l i t ä t  o p e r i e r t  w u r d e n .  I m  Z u s a m m e n ­
h a n g  m i t  d e n  K r a n k e n g e s c h i c h t e n ,  w u r d e n  K l i n i k ,  D i f f e ­
r e n t i a l d i a g n o s e ,  o p e r a t i v e  I n d i k a t i o n e n  u n d  B e h a n d l u n g  
d e r  Z w e r c h f e l l b r ü c h e  b e s p r o c h e n .  A u f f a l l e n d  w a r  d i e  H ä u f i g ­
k e i t  v o n  B e s c h w e r d e n ,  d i e  a u f  S t ö r u n g e n  im  k a r d i o r e s p i r a -  
t o r i s c h e n  S y s t e m  b e r u h t e n .  D i e  S c h w e r e  d e r  t h o r a k a l e n  
S y m p t o m e  ü b e r w i e g t  h ä u f i g  ü b e r  d i e  d e r  E r s c h e i n u n g e n  v o n  
S e i t e n  d e s  A b d o m e n s .  D e s h a l b  s o l l e n  i n  F ä l l e n  m i t  B e ­
s c h w e r d e n  ü b e r  S t ö r u n g e n  im  k a r d i o r e s p i r a t o r i s e h e n  S y s t e m  
a u c h  d i e  B a u c h o r g a n e  i n  d i e  U n t e r s u c h u n g  e i n b e z o g e n  
w e r d e n .  D i e  Z w e r c h f e l l h e r n i e  a h m t  h ä u f i g  i n t r a t h o r a k a l e  
P r o z e s s e  n a c h ,  b e s o n d e r s  h ä u f i g  N e o p l e f i r c n .  D i e  
S t e l l u n g  d e r  D i a g n o s e  i s t  e i n e r  o p e r a t i v e n  I n d i k a t i o n  g l e i c h .  
D e r  t h o r a k o a b d o m i n a l e  W e g  i s t  f ü r  F ä l l e  z u  r e s e r v i e r e n ,  
d i e  w e d e r  a u f  t h o r a k a l e m ,  n o c h  a u f  a b d o m i n a l e m  W e g e  z u  
l ö s e n  s i n d .  B e i  r e c h t s s e i t i g e n  H e r n i e n  w i r d  d e m  t h o r a k a l e n  
V o r g e h e n  d e r  V o r z u g  g e g e b e n  ( a u s g e n o m m e n  d i e  H e r n i e n  
d e s  H i a t u s  s u b s t e r n a l i s ) ,  i n  F ä l l e n  d i r e k t e r  T r a u m e n ,  d i e  
d e n  B r u s t k o r b  g e t r o f f e n  h a b e n ,  o d e r  w e n n  d i e  p r a e o p e r a t i v e  
U n t e r s u c h u n g  d a s  W e s e n  d e s  P r o z e s s e s  n i c h t  k l ä r e n  k o n n t e .  
B e i  a l l e n  ü b r i g e n  H e r n i e n  w i r d  d e r  a b d o m i n a l e  W e g  g e w ü h l t .
J T - p  H h o i u  HI i i  M  o  H  b  H, H - p  M a p i i H  
A p a H O B C K a n :  H a o /im d eu iu i eo  epeM it n p u e m y -  
n o e  A daM C -Cm oK c-a . ( M e p iu m u e  otce/iydoHKoe, n a p o -  
KCUMajibnaH m a x im a p d u R  o tc e jiydouK oe .)
A i i T o p b i  c o o ö m a i o T  h e b  T j i y u a H ,  y  K O T o p b ix  —  b o  
B p e M H  n p H C T y n o B  Aflaiuc— O r o K C - a  n y T e i u  a a e i c r p o -  
K a p H H o r p f $ n u e c K o r o  h c c j i c h o b e h m h  ő b i j i o y c r a n o B -  
J ic H O  H a j i i m n e  M e f i T H H H  w e - n y n o H K O B  y  o n n o r o  113  
C o j i b H b i x  i i  n a p o K C H 3 M a j i b H a H  T a x ii  K a p n a  h  j K e j i y n o u -  
K O B  -—  y  n p y r o r o .
y  OHHOti H3 ÖOJIbHblX, BO BpeMH npHCTyna A n a M C —  
C T O K c - a ,  u e p e 3  2 , 5  M im y T  t o h h  c e p n u a  c o ß c e M  H e  
c J i b i m a j i H c b .  B o j i b H a n  n e p e m n j i a  b t o t  n p u c T y i i  H a  
2 5  H H e f t .
B  0 6 0 H X  c j i y u a H X  H aM  y n a j i o c b  y c T a H O B H T b  n o j i -  
y i o  a T p i i o B i  H T p i i K y j i H j  h v i o  S . u c K P H y .  C e m w a  o C H a -  
p y m - H J i a  o ö b H 3 B e c T B J i ( H n e  b i  h  1 h s i x  c o c y n o B .
D r .  J i n o s  S i m o n y  i ,  D r .  M a r i a  A r a n o  w -  
s z k y :  Beobachtungen während Adams—Stokes-/nfallen. 
(Kammerflattern, Kammerflimmern, paroxysmale Kammer- 
tachycardie.)
B e r i c h t  ü b e r  z w e i  F ä l l e ,  b e i  w e l c h e n  im  V e r l a u f e  v o n  
A .— S t . - A n f ä l l e n  b e i  e i n e m  d e r  K r a n k e n  e l e c t r o c a r d i o g r a p h i s c h
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Kammerflattem , hy,w. Kammerflimmern, in dem anderen Falle 
paroxysmale K immertachyoardie nachweisbar war.
Bei einem Kranken waren im Laufe eines A. - St.-Anfalles 
2%  M nuten lang keine Herztöne hörbar. Diesen Anfall ü te r- 
lebte Patientin  25 Tage lang.
In  beiden Fällen konnten wir kompletter A.—V.-Block 
feststellen. Die Obduetion zeigte Verkalkung der Coronar- 
gefässe.
-  p  J l a c j t o  K  a  6  a  n  : H e n p o x o d u M o c m b  
d e e n a d p a m u n e p c m H o ü  k u u i k u . t n c e m H U M u  k o m h h m u .
M b i c o o ö m a j i n  c j i y u a ö ,  b  k o t o p o m ,  n o c j i e  n p o G o -  
A e H H H  H t e J i u n o r o  n y a t i p t a ,  K aM H t i  M 0 3 a i iK O - o 6 p a 3 H O  
o t j i o  j k h j ih c b  B HHBepTMKyjie UBeHatmaTunepcTHofi
KHIIIKH H BbI3BajTH XpOHIlMeCKV IO HMipOXORUMOCTI) 
HteJiyjtKa h  ;i b  e h  a  ;m a  'ii i  i i  e p c t  h  o ii k h u i k h .
D r .  L á s z l ó  K a b a i :  Okklusion des Zwölffinger­
darms durch Gallensteine.
In  unserem Falle lagerten sich die Steine nach Per ­
foration der Gallenblase mosaikartig im Diverticulum des 
Duodenums ab und verursachten chronischen Magenileust 
und Occlusion des Zwölffingerdarms.
H - P  B  e Ji a  C u p a :  I l n m e p e c u b i e  y p o / i o e u -  
M e c K u e  d u a z H o c m m e c K u e  o i u u b K U .
C noMombiQ MexoHoB HccnehoBaHHH, npiiMeueH- 
Hbix b  y p o j i o r m - i ,  o Gh m h o  ynaeTCH nocTaHOBHTi. 
npaBHjibHbiii it TOMHbiii anariio.3. Bce-TaKH fu.inaiOT 
cnyuan, Koraa — necMOTpa na jteTajibHbie nccjieao-
B a H H H  ----- J tH a r H 0 3  0 K a 3 b IB a e T C H  O IIIM Ö O U H b lM . A b t o p
c o o G m a e T  o  T p e x  n o j t o G H b i x  c j i y q a n x .
D r. B é l a  S z i r  a  : Interessante Irrtümer in der 
urologischen Diagnostik.
Mit den, in der Urologie gebräuchlichen LTniersuchungs- 
methoden lass.n sich ziemlich genaue Diagnosen stellen, 
doch kommen Fälle vor, wo, trotz ausführlicher Kranken ­
untersuchung, die Diagnose sich als irrtümlich erweist. 
B ericht über 3 solche Fälle.
LEVELEK A SZERKESZTŐ HÖZ  *I.
Felhasználható-e az ekg. a törvényszéki 
orvostanban ?
T. Szerkesztő ség! Sármási Jenő  dr. és Benedict J á ­
nos dr. az  Orvosi Hetilap 1953. 30. számában megjelent 
»A szív jobb kamráján áthatoló lövés gyógyult' esete tho- 
laco  abdominalis sérü 'és kapcsán« című  dolgozatban fog­
laltakhoz szeretnék megjegyzéseket fű zni.
Szerző k efeg.-éemzéssel kapcsolatban megállapít­
ják, hogy »az ekg.-kép még egy további — törvényszéki 
orvostan szempontjából is figyeemreméltó — kérdés el- 
döntéséshez járul: hozzá esetünkben«. Ezt a megállapítást 
úgy látszik fontosnak és lényegesnek tartják, mert az 
ekg. ilyen célra való felhasználását még a rövid »össze­
fogta ás«-ban is megírják.
Úgy gondolom, hogy szerző k ilyen állásfoglalása 
sem  elméleti indokokkal, sem az adott esetben leírt klini­
kai adatokkal nem támasztható alá, ső t éppen ezek alap ­
ján , nem fogadható el.
Nincs lehető ség arra  és elméletileg már eleve is céi- 
.tailan törekvésnek látszik az ekg. a lap ján  válaázt vagy 
akár alátámasztást keresni arra vonatkozó ag, hogy a 
közölt esetben a sérültet a golyó melyik irányból (elölrő l 
■ vagy hátulról) érle. A következő  indokok m :att:
I. Az ekg.-naik, mint klinikai módszernek az a 'kal- 
mazási módja nem engedi meg. A szívsérülések kinézósé- 
bő l, a sebész észleleté alapján lehet nyilatkozni. De csak 
ebbő  1 Az ekg. ehhez .az észleléshez, ehhez a tényhez sem ­
mivel hozzá nem járulhat. Az ekg. az észle’ést határozot­
tan sem. megerő sítem, sem cáfolni nem tudja. Éppen for­
dítva! A mű téti lelet és a klinika: észlelés adatait kall fel­
használnunk az ekg. helyes értelmezésére.
II. Abbó', hogy az ekg. »lezajlott háhsófa'i infarctus 
képét utánzó«, semmi esetre sem megengedhető  azt a kö­
vetkeztetést levonni, hogy konkréten a közölt esetben a
6zív hátsófalán lévő  seb nagyobb volt, mint az elülső  
falán .lévő . A következő  okokból:
1. Abból az ész'.eésbő l, hogy a végtagi II. és III. elve­
zetésben jelentkeznek az utólengés elváltozásai, egyálta­
lán nem. következik az biztosan, hogV az elváltozás a 
hátsófalon van. Kü önösen akkor nem, ha az R tengelye 
jobbra deviál. Az adott esetben is aiz R—3 kissé .nagyobb 
az R—1-nél. Tudjuk, hogy az ékig. nem az anatómiai érte­
lemben vett jobb, ill. bal szívfélre, az elülső - vagy a 
hátsófalra loca izáltan jelzi a sérülés helyét, hanem 
mindig csak a sérülésnek a.z egyes elvezetési helyekre 
vonatkoztatott helyzetét mutatja. Végtagi elvezetések 
alapján a loca'izálás éppen ezért csak igen bizonytalanul, 
csak valószínű séggel történhet. (Miás a helyzet a mellkasi 
elvezetéseknél!)
2. Ha a szíven nem is egy, hanem több körű  írt he­
lyen van elváltozás, a viszonyok a lócalizálás tekintetében 
még komplikáltabbak, ki nem számíthatók. Csak megem.í- 
tem az ú. n. neutrális,átlós mechanizmust és az ú. n. gátló 
mechanizmust. (»Hemmungsmechanism«, »Neutrálisalions- 
mechanism«.)
3. Semmi biztosítékunk sincs arra, hogy »a lezajlott 
hátsófali infarctus képét utánzó ekg.-kép« magának a szív 
sérülésének a következtében jött létre. Számtalan olyan 
tényező , körülmény szerepelt a dolgozat szerint az adott 
esetben, melyek az ekg.-kép kialakulását befolyásolhatták. 
A közleménybő l tud:uk, hogy a beteg igen súlyos shokk 
állapotban volt. Nagy volt a vérvesztése. A mű tét nar- 
cosisban történt. Mű tét alatt kétszer is szfvmassaget 
kellett a kalmuzni, szív-megállás miatt. A szívizmot két 
helyen varrták. A szívburökba draint helyeztek. Gyomor- 
és májisérülésí varrtaik el. A lépet kiirtották. A mű tét után 
szív-, Ml. keringési elégtelenség jelentkezett. A betegnek 
hosszabb ideig áza volt, b. o. Ptx., pneumopericardium, 
»lobos eredetű  rekesz alatti folyamat« lépett fel. Tehát 
ennyi' sok münden történt a beteggel! Nem gondoljuk, 
hogy ezeket a tényező ket nyugodtan figyelmen kívül lehet 
hagyni és megállapítani, hogy »a késő bb ikia a.kuló kép 
azonban valószínű síti —• nohai mellkasi elvezetéseket 
technika-' okokból nem készítettünk —, hogy sem nem re­
latív jobbkoszorúér elégtelenség által okozott, sem pedig 
a pericarditis á tál fenntartott ekg. syndromáról. hanem’ 
a sérülés által okozott nem typusos hátsófaü typusról 
van szó«.
4. Az irodalom is bő ségesen szolgáltat adatot arra 
vonatkozófri, hogy sok ese'.ben az ekg., e ső sorban locali- 
satiót illető en a mű tétnél látott képpel nem volt egysze­
rű en összeegyeztethető  (Neff, Bjenlöv, Matti, F’.scher). 
Hasonló vo't a helyzet egy általunk dr. Mesler Zo tannal 
észlelt esetben is, ahol a szív sérülését ,az elülső -falon, a 
ba'-kamrán láttuk és az ulólengés elváltozásai legfő kép­
pen — a szerző k által közölt esethez hasonlóan — a II. 
és III. elvezetésben voltak láthatók. (Magyar Sebészet, 
1950. 1. sz.)
Mindezek elmondásával, célom volt a figyelmet arra 
fe'hívni, hogy veszedelmes kísérletnek és nem kívána'os 
törekvésnek gondolom az ekg.-t törvényszéki célra, kétes 
esetben, bizonyító eszköznek felhasználni a dolgozatban 
látható módon, még olyan fogalmazásban sem. hogy az 
ekg. »aiz eset törvényszéki megíté'ését is elő segítette«, 
vagy »a kérdés eldöntéséhez járult hozzá«.
Po.iczer Miklós dr.
T. Szerkesztő ség! Policzer Miklós dr. hozzászólásá­
ban felveti az ekg.-nak, mönt törvénysizéki orvostani mód­
szernek létjogosultságát és érveivel — melyek minden­
képpen helytállóak — leszögezi, hogy az ekg. nrnt lc i- 
nikai vizsgálóeszköz nem alkalmas arra, hogy eldöntse a 
lövés irányát. Azt hisszük, hogy e vizsgálómódszer érté­
két túlbecsüli az, aki ma i’yesfajta követelményt támasz­
tana iránta. Nem is gondoljuk, hogy a gyakorlatban erre 
a többszörös szívisérü'ések ritkasága miatt, mint amilyen 
a mi esetünk is volt. mód adódnék. Ezért azt hisszük, 
hogy Po'iczer dr. közleményünk egyes kitételeinek sok­
kal nagyobb' fontosságot tu ajdonít, mint azok je.entő sége. 
Semmiesetre sem volt szándékunkban felhaszná-ni ese ­
tünkben az ekg.-t »bizonyító eszközként«, hiszen a isebí-
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szeti észlelés és a nyomozás késő bbi adatai eldöntötték 
a tényállást.
Policzer dr.-nak a 3. pontban féve te tt'é rve ire  az a 
megjegyzésünk, hogy a beteg kibocsátásakor, tehát gyó ­
gyulásakor felvett görbéiken ta lá lt elváltozások valószínű ­
sítik azt a feltevést, hogy azok nem  az álfa ános állapot 
.és a szövő dmények, hanem m agának  a szívsérüiéseknek 
következményei.
Azt gondoljuk, hogy a felvetett probléma; többszörös, 
különböző  nagyságú, körülírt sérü 'ések  loka'izációja és 
nagyságuk kiterjedésének m egállapítása ai mel'kasi elve ­
zetések és slereoelektrocardiographia kísérleti a lkalm a ­
zásával megközelíthető .
Végül le  szeretnénk szögezni, hogy Policzer dr. hoz- 
zászó ása a szóbanforgó kérdés felvetésével mindenképpen 
jó szolgá atot te tt e még nem egészen kiforrott téma 
jelenlegi á llásának  megvilágítására.
Sármási Jenő  dr.
Benedict János dr.
KÖNYVI SMERTETÉS
Dr. Max Holzmann: Klinische Elektrokardiographie.
Lehrbuch für Saldierende und Aerzte. Zürich, II. bő vített 
és javított kiadás. 1952. G. Thieme, Stuttgart.
A könyv első  kiadása 1944-ben jelent meg, o lasz és 
spanyol nyelvre is lefordították. Az új, II. kiadás m ár 
angolul is megjelent. Az új kiadásiban az umiipoiaris 
meíilfcasi és végtageivezetések te  jesen új és részletes- 
feldolgozásban szerepeinek. Az idevágó -elméleti [kérdé­
sek tárgyalása 15 jórészt új. Az errő l szó ó  fejezetben 
Se'vini és Dtichosal állatkísérleteit, valamint Metier és 
Hell emberi hu -liakísérieteit ismerteti, amelyek szerin t a 
mellkasi elvezetés felvételei <a summatő s-glohalis vekto ­
rok horizontális orojectiói volnának. Szerző  a mellkasi 
elvezetések elméletét illető en nem  foglal állást, amu a 
kérdés á landó forrongása m ia tt helyes is. Prinzmetall 
és munka tá rsa inak  -a könyv megjelenése után ez évben 
megjelent igen érdekes kutyakísérletei ugyanis újból miás 
irányba terelték e  komplikált elektirobiologiai folyamiatok 
magyarázatát. V izsgálataik azt eredményezték, hogy az 
unipoláris direct epicardialis elvezetéssel (amelyek a lig  
különböznek a szokványos indirect unipolaris _mellkasi 
elvezetésektő l) nyert felvételek fő leg a subepicard’.alis 
vékony izomréteg potentialjaiból erednek. Ro’hschuh 
ugyancsak nem rég megjelent könyvében (EW<trophys:o- 
logie des Herzens) arra a.z eredményre jut. l»gy a m ell ­
kasi elvezetéssel, bár csak részleges, de tnégte hejvi 
potentialokát lehel rögzíteni. Schaefer is két év e lő tt 
mégje'ént nagy könyvében azt írjia, hogv a jobb  és bal 
kamra felett végzett elvezetésekkel kielégítő  partia lis  
potent; alküiönibségeket tudott mér«;, amelyek persize 
messze vannak Groedct a.niniakidején túlzott remények ­
ké' »Pariiáié!ektrokardiogr amm«-niak nevezett foga imá­
tól;. Holzmann szerint Wilson feltevése az »intrinsic 
defleotion« -mibenié érő i is megdő lt .azzal, hogy amélyebb 
szív izom rétegek csak summiafios vektorokat produkál ­
hatnak a mellkasi elektródok félé is, E fogalmat m agya ­
rul érte'ennszerű en a helyi negativ itás huLá-maim-ak rne- 
vezhetnő k és mint ilyen, biztosan jelzi az ingerület te r ­
jedésének ideiét az elektród m ögötti kamraíal-ba-n a «sub- 
andooard>i-um és a subepicardiumi közötti területen. A mai 
annakidején is a legjobb németnyelvű  s-zakkönyv lábrái- 
niak áttekinthető ségét a munkaizomziatról szó'ó fejese ­
tekben nagyon zavarták a meK-kasi elvezetéseknél hasz ­
nált sa já t nomenolatuna megjelölései (ígv P1-. Wap és 
Wax stib.). Az unipoláris övezetesek  már elő bb m élta ­
tott részletes és. új tárgyalása mellett az új k iadásban  
már megtaláljuk s í  ábrákon a  nemzetközi jeleket is. az 
újonnan bekerült ábráknál pedig mér csak az  újaikat 
egyedül. Teljesen úi a könyvben az a. fejezet is, aimeilv- 
ben részletesen és vi'ágosan tá rgya lja  szerző  a mellkasi 
eivezetésék felhasználását a térbeli vektorsyntesis s z á ­
mára és jólérthető en ismerteti a közvet'en és közvetett 
vektorszerkesztési módszereket. A háromdimenziós vek- 
torszenkesztésl lehető ségek között hiányzik Doboza 
stereoelektrokardiognafiai módszerének ism ertetése 
amelynek .újabb, második módszere egyszerű bb kivitele 
m iatt a gya-korCaíban is használhatónak látszik.
Uj fejezetet írt szerző  az. unipolaris végta-gelveze- 
tésékrő l, valamint a  bipolaris (standard) végtagelveze-
(ósekké nyert érté-keknek az elő bbiekkel való geometriai ■  
kapcsolatairól. Ezen összefüggések m-a tematikai -kifeje­
zésével nyert képletek segítségével agyilk a másikból 
egyszerű en és gyorsan szám ítható át. A végtagéi veze­
tésekrő l nyerhető  frontalis vektorok szerkesztéséhez igen 
jó m agyarázatokat és kitű nő  ábrákat is hoiz az  úi kiadás
Uj fejezet szól az oesophagus e'vezetésekrő l is, a-me- 
lyek^ fő leg .a pitvari elváltozások finomabb vizsgálatára 
alkalmasak és simultan végtag- és mei.-kas-i elvezetések­
ben a pitvaron belüli ingerület tér jedes ideiének m-éré 
sere alkalmasak. Ismerteti Brown vizsgálatait is, ame­
lyek szerint néha sikerül e  módszerrel minden más ki­
lengést -megelő ző , lassan emelkedő  positiv 'hullámot rög­
zíteni, amelyet a sinuscsomó ingerületévé! hoz kapcso ­
latba. Más kutatók ezt nem erő sítették meg. ső t Wedd 
és Stroud, akik á-latszívan a sinusosomóbói direct e l ­
vezetéseket készítettek, megállapították, hogy a sinus 
jóval elő bb kerül ingerületbe, mint a Brown által leírt 
kezdeti negatív  hutáimnak megfelelne. Kicsiny, de új 
fejezetet kapott az intracardialis felvételek leírása is. 
mely az érdeklő dő k szám ára csupán kezdeti táiókaztatá- 
6ui szolgá.hat, ameyne-k i<rbő vítéséhez a fejezet végén 
elhelyezett irod-almi összeállítás nyújthat segítséget. A 
kamrai gradiens kérdéseit két oldalon tárgya ja a könyv 
Ashman és Baden felfogásában és nomenclatur-ája sze ­
rint. Helyesen állapítja meg, hogv a finomabb pliani- 
metr:ás mérési eljárások a gyakor'-at szám ára még ne 
hézkesek, míg az  egyszerű bb eljárások pontatlanok. Az 
e.járás véleményünk szerin t is, nélkülözhető  a gyakor­
latban, mert a  frontális és honsontalis, szükség ese*én 
még a sag itta1 is vektorok nagysága, iránya és egymás­
hoz vailó viszonya, bő ven fedeizik a gyakorlat ilyenirányú 
magasabb szintű  igényelt is.
A könyv többi része, be. eért ve az inger-képzés és 
vezetés fejezeteit is, lényegesen nem változtak és a szer ­
ző tő l megszokott v ilágossággal és alapossággal tá r ­
gyalják azokat a kérdéseket, amelyek területén haladás 
nemi történt. Korszerű en tárgyalja a vegetativ idegrend­
szer behatását az EKG-ra és -positiv érféemben foglal­
kozik a^  rmmkakísérlettel. A szívizom in-fa retus fejezete 
sem változott meg lényegében, mert már az első  kiadás 
is korszerű en és az unipolaris elvezetéseket felhasználva. 
iog a kozák a _tárggvaj_ és mai igényeinknek is teljesen 
A könyv kiáillít-ásia minitaszérű . ábrái kitű nő ek, 
grankája kifogástalan. A nem -kis számú németnyelvű 
n-asonlo tankönyv között Holzmann -könyve változatlanul 
az első  helyet tartja, nemcsak terjedelme, hanem d'-a.lek- 
trkusan jól felépített tártál ma, v i'ágas stílusa, korszerű  
kritikája és ige-n nagy gyakorlati értéke miatt is.
VárkoniH Guő z'ó dr.
h í r e k
A  rad io lógusok  K ü lső  K lin ik a i te lep  munkaközös ­
sége decem ber 28-án, este  l/29 ó rakor ta r t ja  ülését. 
Hely: a  m eghívóban k e rü l 'közlésre.
A  Szov jetun ióban  bevá lt gyakorla t a lap ján  
hazánkban  is m egkezdő dött a  doktori és kandidátusi 
d isszertációk  nyilvános megvédése. Az első  orvos- 
tudom ányi disszertáció nyilvános v itá já t f. hó 21-én, 
d. u. 3 ó rá ra  tű zte k i a  Tudományos M inő sítő  Bizott­
ság (helye: I. számú Belk lin ika , Budapest, V III., Ko ­
rány i Sándor-u . 2/-a). M egv ita tásra  k e rü l Sós József 
egyetem i tanár, az orvostudom ányok kandidátusa  
»Kórokozó és gyógyító táplálkozás«  című  doktori 
d isszertációja. A m ű  opponensei (hivatalos bírálói): 
Szörényi Im re Sztálin- és K ossuth-díjas akadém ikus. 
H aranghy  László egyetem i tan á r, az orvostudományok 
dok to ra  és Donhoffer S z ilá rd  egyetem i tan á r, az orvos­
tudom ányok doktora. A v ita  nyilvános, m inden  jelen ­
lévő  hozzászólhat.
1428
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tud om ányo s ö sztönd íjakra  és  k u ta tá s i prém iumokra
A M agyar Tudományos Akadém ia pályázato t h irdet 
.udományos ösztöndíjakra  és k u ta tá s i prém iumokra.
1. H av i ösztöndíjak . Havi ösz tönd íjra  pályázhat 
n ind en  o lyan szakember, aki tudom ányos ku tatással 
-lem h ivatásszerű en  foglalkozik (üzemi mérnökök, 
sorházi orvosok, pedagógusok stb.).
ö sz tö nd íjra  az A kadém ia á lta l k itű zö tt vagy sza ­
badon vá lasz to tt tém ákka l lehe t pályázni.
A  k itű zö tt tém ák jegyzéke az A kadém ia illetékes 
osztályán m egtekinthető .
A  pályázathoz m ellékeln i kell a  választo tt tém a 
kidolgozásának vázlatos tervét, azon in tézet vezetőjé ­
nek beleegyező  nyila tkozatá t, am elyben a pályázó dol­
gozni k íván , javasla tá t a  szakm ai tanácsadó  szemé­
lyére és a  pályázó éle tra jzó t.
A  pályázó szükség esetén  szakm ai tanácsadó és a  
ku ta tás  helyének  k ijelö lését az A kadém iátó l is kérheti.
A  pályázato t a fe lh ívás k iírá sán ak  idő pontjától 
1953. december 31-ig kell a M agyar Tudományos A ka ­
dém ia ille tékes osztályához b enyú jtan i (Budapest, V., 
N ádor-u tca  12.).
A  hav i ösztöndíj összege 150—400 Ft-ig  terjed , 
m elynek folyósítása a  pályázó á lta l e lé rt részletered ­
m ények bem utatása, ill. e lb írá lása  u tá n  janu á r 1-ig 
visszamenő leg tö rténik .
Am ennyiben az A kadém ia az ösztöndíjas m unká ­
já t n em  ta r t ja  kielégítő nek, az ösztöndíjak  kifizetését 
m egszünteti.
Egyetem i tanszem élyzet tag ja i, egyetem i és fő isko ­
lai hallgatók , va lam in t ku ta tó in téze ti dolgozók havi 
ösztöndíjban  nem  részesülhetnek.
2. Ku ta tá si p rém ium . K u ta tás i p rém ium ra  a  k u ­
ta tóm unkában  e lért eredm ények, ill. részleteredm é ­
nyek a lap ján  lehet pályázni. A pá lyáza to t az e lé rt 
eredm ények  részletes le írásával és feldolgozásával az 
év fo lyam án bárm ikor be lehet adn i az Akadém ia ille ­
tékes osztályához 3 példányban. Am ennyiben a  pá ­
lyázó m unkája  kidolgozásához segítséget k íván  
ígénybevenni (tanácsadó, laborató rium , könyvtár stb.), 
p á ly áza tá t f. évi december 31-ig ad ja  be önéletrajzá ­
val együ tt az Akadém ia ille tékes osztályához. A pá ­
lyáza tban  meg kell je lö ln i a tém át s mellékelni kell 
k idolgozásának részletes tervét, továbbá  javasla to t 
kell ten n i a m unkahelyre  és a szakm ai tanácsadóra 
vonatkozóan. K ívánatos a  pályázathoz a  tanácsadónak  
és azon intézmény (üzem) vezető jének  beleegyező  nyi­
la tk o za tá t mellékelni, m elyben a  m unká t végezni 
k ívánja.
A  ku ta tá s i p rém ium ok összege 5000.— Ft-iig te rjed . 
A k u ta tá s i p rém ium  nem  lehe t ú jítá s  vagy m ű ­
szaki ö tle t ju talm azása. K u ta tási p rém ium ban  egye ­
tem i hallgatók , hav i ösztöndíjasok (egészen kiváló 
eredm ény tő l eltekintve), asp iránsok , ku ta tó in tézetek  
dolgozói nem  részesülhetnek.
Budapest, 1953. november.
Magyar Tudom ányos A kad ém ia  e lnöksége .
A M agyar Tudományos A kadém ia  B io lóg ia i és  
Orvosi Tudom ányok  O sztá lya  1954-re tudományos 
ösztönd íjra  a következő  tém aköröket tű zi ki:
I. B io lóg ia .
1. A hernyók m etam orfózisával kapcsolatos h isto ­
lysis kérdései.
2. Szerzett tu la jdonságok  öröklő dése ízeltlábúak ­
nál.
3. Histochemáai v izsgálatok  íze ltlábúak  zsírszöve ­
tein.
4. A nnelidák (Lumbricus) sperm iogenesisének 
befolyásolása horm onkészítm ényekkel.
5. K orai em bryalis fejlő dés k ísérle tes  vizsg. 
növényeken.
II. M ikrob io log ia .
1. Fertő ző  betegségek bakterio lógiai és ep idem io ­
lógiai v izsgálata .
2. Uj táp ta la jo k  ku ta tása .
III. B e lgyógyá sza t, kórtan.
1. Fekély  betegség, hypertonia, a rte rio sc le ro s is  és 
rheum atoid a rth ritis .
2. H epatitis .
3. R heum ás láz.
4. R ezisztencia problém ák (különös te k in te tte l  az 
antib io ticumokra).
IV . G yerm ekgyógyásza t.
1. A csecsemő kori sorvadás kérdései.
2. A  csecsemő - és gyerm ekkollek tivák  légú ti és 
enterális fertő zései.
V. E gészség tudom ány .
1. Ip a ri á rta lm ak  ku ta tása .
2. G yerm ekkollek tivák  egészségügyi viszonyai.
3. Ép ítkezések  egészségügyi viszonyai.
VI. T raum ato lóg ia .
1. Szervek és szövetek átü lte tése .
2. Shock.
VII. G yógyszerku ta tás.
1. Különböző  antib io ticum term elő  gombaféleeé- 
gek cukorfogyasztóképességének vizsgálata.
2. N agyiparilag  is alkalm azható  m egfelelő  fe r- 
m en títty pu s  k ia lak ítá sá t alá tám asztó  e lm életi és gya ­
korlati k ísérle tek .
3. A C -v itam ingyártás közbenső  fáz isá t je len tő  
sorbit g y á rtá sán á l a magasnyomású h id rá lás  k iküszö ­
bölésére irányu ló  k ísérletek .
4. K ísé rle tek  ergosterinben dús élesztő  elő állí ­
tására.
5. V izsgálati m ethodika kidolgozása az olajos 
injekciók tox ic itási és pirogén v izsgálataira.
6. A levegő  sterilizá lására  használt különböző  
eljárások összehasonlító  vizsg. és k ritik a i k ié rtéke lése .
7. O lyan vizsgálati m ethodika k idolgozása, mely 
lehető vé teszi a  D -v itam in gyors m egha tá rozásá t a 
kísérő  szennyezések mellett.
8. Az ergosterin  besugárzásánál a  D>-vitam in- 
képző dés szem pontjából optim ális kö rü lm ények  meg ­
határozása.
9. M agas ru tin ta rta lm ú  hazai növények  fe lku ta ­
tása és hasznosítása.
10. A lkylezési reakciók v izsgálata  barbiturártok  
elő állításánál.
11. P y rim id in  és b a rb itu rsav ak  gyű rű zárási kö rü l ­
m ényeinek tanulm ányozása.
12. T etracyclin  typusú vegyületék  (Aureomycin, 
Terramycin) chem iá jának  v izsgálata.
13. S te ranvázas  hormonok gazdaságos gy ártásá ­
hoz a lapanyagkén t felhasználható  haza i növények 
fe lku ta tása .
14. G yógyszerkészítm ények sterilizá lása  u ltrah ang  
segítségével.
15. In fravö rö s  szárítás a lka lm azása  speciális 
gyógyszerkészítm ények gyártásánál.
16. A nyarozs alkaloidaféleségek spec ifikus phar- 
makologiai h a tá sán ak  m érésére  a lka lm as m ódszerek  
kidolgozása.
Az O rvostudom ány i D okum entác iós K özpon t
felhívja o lvasóinak figyelm ét az a lan t m eg je lenő  
k iadványaira :
SZEMÉSZET  1. sz ., 64. kiadvány, 
a következő  c ikkeket tartalm azza:
G laukom a
, Miller, I. N.: G laukom a-értekezlet.
Dümsic, L. A.—J. N. V ajn ste jn : K linikai a d a to k  a 
glaukómás szem  in traoku lá ris  tenzió jának  agyké rg i 
szabályozásához.
Vincerevics, M. A.: Pupillaszű k ítő  szerek  h a tá s a  
a la tt lévő  g laukóm ás szem vizsgála tának  m ódja.
Referátumok.
Trachom a
Szpasszkij, V. I.: M ikrotrepanációs módszer szerepe 
trachom a-vizsgálatban.
Csumakov, M. P .—M. Ja . F radk in—B. D. S lükova— 
A. A. Avakja—N. Sz. Zajceva: A  trachom a ellen i küz ­
delem' új módszere: »L« klorom icetines és szin tom icines 
kezelés.
Ot’jan, R. G.: T rachom ás gyerm ekek , gyógyítása  
0,5%-os szubku tán  szulfid in in in jekciókkal.
Referátumok.
Güm ő kóros szem beteg ségek
Szukonscsikova, A. A.—D, A. Lukin: Az üv ea  
gümő kóros fo lyam ata inak  közve te tt röntgenkezelése.
Referátumok.
F ény tö rés
Artem jev, N. I.: A  röv id lá tás keletkezésének k é r ­
dése.
Referátumok.
Egyéb
Kramarevszkij, V. A.: Szem tekét m egnyitó m ű té ­
te k  ala tti és u tá n i szövő dmények megelő zése a  k iev i 
egyetem i szemészeti k lin ik a  e ljá rá sa  szerinti k ö tő há rty a  
lebennyel és v a rra tta l.
Referátumok.
BIOKÉMIA 2. sz., 72. kiadvány
a következő  cikkeket itantailmiazza:
Vita a fehérjék kémiai szerkezetérő l
Medvedev, Zs. A.: A fehérjeszerkezet diketopiperaizin
elméletérő l.
Gavrilov, N. I.: A fehérjék kémiai természetérő l.
Korcfkarucsfco, V. P.: Sz. E. BreszÜer »A fehérje 
szintézise« c. cikkével kapcsolatos megjegyzéseik.
Breszileir, Sz. E.: Váltasz V. P. Korotkoruosiko cikkére.
A XIX. Nemzetközi Élettani Kongresszus (Montreal, 1553) 
anyagából
Engelhardt, V. A.—N. P. Litssovszkaja: Foszfoprotei- 
dek és az agy anyagcseréje.
Kostojanc, H. Sz.: Uj adatok a  szöveti fehérjék szullf- 
Irdröl csoportjainak a fiziológiai folyamiatokban betöltött jelentő ségérő l.
Vladimirov, G. B.: A központi idegrendszer izgatásá­
nak hatása az áúlatak agyféltekéinek néhány anyagcsere­folyamatára.
Anyagcsere
Kuzin, A. M.—V. I. Merenova: Radioaktív széninél 
jelölt glutamiin, szénhidrátok és fehérjék biosziintézise.
Referátumok
Egyéb
Paszhina, T. Sz.: Gyulladásos exszudátumok adenik 
■ sav és adenózintrifoszforsav tartalmáról.
Paszhiinia, T. Sz.: A gyulladásos exszudátum fehérje- 
frakcióinak hatása a bő rka pill! ári sok permeabilitására.
Palüadin, A. V.—N. M. Poljakova: Különböző  agy- 
területek hexokináz tartalma különböző  funkcionális álla­
potokban.
Referátumok
PATOLÓGIA 4. sz., 75. k iadvány 
a következő  c ikkeke t ta rta lm azza:
M etod ika
Havkin , T. N.: E lasz tikus szövet és zsír kombinált 
festése.
K arupu , V. Ja.: Az a rg iro fil rostok im pregnálásá- 
nak kényelm es módszere.
N orm ál h iszto lóg ia
Grjaznova, A. V.: V annak -e  az em berben  limfo- 
venózus anasztómózisok a  ductu s thoracicus és a  vena 
azygos, valam in t a v en a  hemiazygos között.
Beszpalova, L. Sz..: Az emberi vastagbél elvezető  
nyirokerei.
Pa to ló g ia
Tusztanovszkij, A. A.—G. V. O rlovszkaja: A kötő ­
szövet arg iro fil feh é rjeanyagának  specifikus jellegérő l.
R aih lin , N. T.: A m iokard ium  elváltozásai az a rte ­
r ia  pulm onalis em bóliá ja  esetén .
Sumova, N. T.: K ísé rle ti adatok az agyi központi 
idegrostok degenerativ  fo lyam ata inak  jelentő ségérő l a 
h iperkoleszteriném ia keletkezésében.
Z aharevszkaja, M. A.: A  fehérjék  sajá tosságai és 
festő dése a  lép ateroszlklerozisában.
Jeszipova, I. K.: Az úgynevezett nem  specifikus 
k rón ikus pneum oniákban  fellépő  pneumoszklerózis 
patogenezise.
Berlov, A. G.: A tüdő  in terkostá lis és horizontális 
felm etszése a  kórbonctan i gyakorlatban.
E xp er im en tá lis  pato lógia
Miller, A. V.—Z. I. Burceva: Az idegi m echaniz ­
mus szerepe a traum ás és  a  hem orrágiás sokk kezelé ­
sében.
N arücsev, A. A.: K ísé rle ti tüdő tályog elő idézésének 
módszere.
H ain—Makarova, G. A.: Az A -vitam in és a  B-vita- 
m in-csoport jelentő sége a  csontváz növekedésében.
Pokrovszikaja, N. N.: Az u ltra ibo lya  sugarak  
refldktoros hatása  a  szervezet normális és megváltozott 
reakcióképessége m ellett.
G arsin , V. G.—M. A. Z aharevszkaja : A röntgen- 
sugarak  h a tá sa  a  hám  pro liferáció jára .
Um anszkij, E. J.—V. A. Szamarova: Hegszövet 
képző dés gátlása h ia lu ron idáze  ferm enttel.
Knyazeva, G. D.: A sebgyógyulási fo lyam at össze­
hasonlító  vizsgálata fehérpa tkányokná l szöveti te ráp iá ­
val és anélkü l.
K önyv ism erte tés , U lésbeszám olók
Koszlovszkij, B. N.: A  B. V. Ognyev szerkesztésé ­
ben  m eg jelen t »Az agykéreg  vére llá tása  norm ális és 
kóros körülm ények között«  c. könyvérő l.
G lazunov, M. F.—D. I. Golovin: Beszámoló a  lenin- 
g rádi Patológus Társaság  üléseirő l.
O rlovszkája, G. V.: Morfológusok értekezlete  a 
Szovjetunió O rvostudom ányi Akadém iáján .
F en ti k iadványok 5.— F t té ríté s  ellenében m egren ­
delhető k az O rvostudom ányi Dokumentációs Központ­
ban, Budapest, V., B eloiannisz-u. 12. II. 1. sz. alatt, 
valam in t kaphatók  az O rvosi »Semmelweis« Könyves ­
boltban, Budapest, V ili . ,  B aross-u. 21. sz. a la tt.
F e le lő s  k iadó : H eg ed ű s  E r zséb e t (M egje len t 6 5 0 0  p é ld án yban ' 2 -536407  A thenaeum  (F. v . Soproni Béla)
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EREDETI KÖZLEMÉNYEK
K álié  A nta l dr.: Adatok  a cerebroviscerális összefüggé-
Sim on M ik lós dr. és Kocsár László  dr.: Az isonicotinsav- 
hydrazid (isonicid) k iü rülésének po larographiás m ód ­
szerrel tö rténő  tanulm ányozása —  — — — —  1437
Weisz Károly, H ände l Magda dr., P a ta k i János és W eisz  
Pál dr.: Felté te les  reflex  k iépítése az asphyxia á l ta l  
okozott m ellékvese  ascorbinsav-csökkentéssel k a p ­
csolatban — — — — — — —  — — — —  1439
Kós Rudolf dr.: A Chloromycetin (chloramphenicol) loká lis
alkalm azása  a  sebészetben  — — —  — — — —  1440
ÖSSZEFOGLALÓ REFERÁTUM
Lamm  György dr.: A polarographikus fehérjeku ta tás  f e j ­
lő dése és lehető ségei — — — . — — — — —  1443
LABORATÓRIUMI MÓDSZEREK
Szirm ai Endre dr.: M ikroeljárás a  pro thrombinidő , a  
th rom binalvasz tási idő  és a d isponib ilis  heparinsz in t 
m eghatározására  — — — — —  — — — —  1447
KAZUISZTIKA
Jakab Irén  dr.: A Heller-féle  dem en tia  infantilis tü n e t-
csoportja agya troph iáva l — — —  — — — —  1448
P ilaszanovich  Im re dr.: Meckel-d iverticu lum  peptikus fe k é ­
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S treh linger Lajos d r . és Kenéz Z o ltán  dr.: Vérzéscsillapí­
tá s  kóros vérzékenység  esetében —  — — — —  1454
Orosz- és ném etnyelvű  összefoglalások — — — — — —  1455
Levelek a  szerkesztő höz (borító  3. oldal)
Az in terstitia lis  pneum on ia  kórok tanához. — K iegószít- 
hető -e a d iabe teses acidosis kezelése Cortigennel és 
C -vitam innal?
Pályázati h irde tm ények  (borító  4. oldal)
Elő adások, ülések (borító  4. old.)
sek  kórbonctanához 1429
Korpássy B é la  dr., K ovács  K álm án dr. é s  Tibold i Tibor d r .:
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K
A Budapesti János Kórház (igazgató: Bakács Tibor dr.) prosecturájának 
(fő orvos: Kálló Antal dr.) közleménye
Adatok a cerebrovisceralis összefüggések kórbonctanához*
írta : KALLÓ ANTAL az orvostudományok doktora
A nervismus tanítása szerint minden szervünk 
mű ködése közvetve vagy közvetlenül a központi ideg- 
rendszer legfő bb coordináló irányítása és ellenő rzése 
alatt áll. Ebbő l következik, hogy ia központi idegrend ­
szer mindenfajta károsodása kihatással lehet bárme­
lyik szervünk mű ködésére. Mivel pedig mű ködésvál­
tozás alig képzelhető  el anyagi változások nélkül, in­
dokolt kutatni az ilyen összefüggések morphológiai 
jelei után is.
Ilyen összefüggések lehető ségére első  ízben egy 
régebbi kísérleti munkám során terelő dött a figyel­
mem. A Wilson-féle májcirrhosis neve alatt ismert 
hepato-lenticuliaris syndroma tisztázatlan összefüg ­
géseit szándékoztam vizsgálat tárgyává tenni Roussy 
professzor párisi intézetében. A Wilson-féle máj- 
cirrhosisnál, a striolenticularis magvaknak a máj 
zsugorodásával egyidejű leg észlelhető  elfajulását 
általában a májzsugorodás következtében keletkező  
toxikus ártalomnak fogják fel. Támogatja ezt a fel­
fogást az Eck-fistulás 'kutyákon észlelt encephalitis 
jelensége is. Csak az volt érthetetlen, hogy miért nem 
jön létre ez a tünetcsoport a  máj minden cirrhotikus 
megbetegedésénél? Ez az ellentmondás adta a gon­
dolatot a probléma fordított vizsgálatára. Tervem az 
volt, hogy az  agyalapi dúcokat károsítva, vizsgálni 
fogom, miként viselkedik a máj ilyen beavatkozások 
után.
* Kivonatosain elő adva a magyar Pathologus Szak­
csoport 1951. évii nagygyű lésén és a budapesti Já.nos-ikór- 
ház 1951. okt. 26-án tartott tudományos ülésén. Orosz 
nyelven megjelent a Magyar Tudományos' Akadémia Acta 
Morphologica-ja III. kötetének 2 . füzetében.
Eredeti célomtól azonban már az első  kísérlet 
eltérített. Az első  kutyát, amelynek agyalapi dúcvidé­
két, különböző  kutyalfajokon elő zetesen végzett model 1- 
gyaikorlatok után, kézi célzású thermocauterisatióval 
károsítottam, másnapra ketrecében dögölve találtam . 
Már a helyszín és a  kutya tetemének külső  megvizs­
gálásakor kitű nt, hogy az állat a végbelón keresztül 
elvérzett. Boncolásnál a  gyomorban több, köztük egy 
borsónyi, mély, acut fekélyt lehetett találni, amelynek 
alapját friss alvadék borította (lásd az 1. sz. áb ­
rát). Gyomorbélcsatornájában végig, részben emész­
tett vér volt. A boncolás után alig  volt kétséges, hogy 
a kutya az acut gyomorfekélyébő l vérzett el. Bár h a­
sonló megfigyelésekrő l voltak már adatok az iroda ­
lomban, mégis érdemesnek látszott ezt az összefüg ­
gést további vizsgálat tárgyává tenni. A kérdés tisz ­
tázására Oberling professzorral számos kísérletet 
végeztünk különböző  .kísérleti állatokon.
Az első  kísérletek alapján úgy látszott, hogy az 
észlelt jelenség ia közti agy egy bizonyos körülírt 
részének károsodásához van kötve, vagyis, hogy foca­
lis reactióról van szó. Ezt a feltevést azonban a  további 
kísérletek nem igazolták. A kézi célzású károsítással 
szükségképpen együttjáró topikai eltérések az t mu ­
tatták, hogy az agyalapi dúcok bármelyik részének 
károsítása elváltozásokkal járhat a gyomorban. De 
azt is megmutatták ezek a kísérletek, hogy az azonos 
topikájú károsítások sem okoznak minden esetben 
gyomorelváltozást. Feltű nt az is a kísérletek folya­
mán, hogy az agyalapi dúcok károsítására sok eset ­
ben más szerveikben (pl. tüdő , máj) is mutatkoztak
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olyan elváltozások, amelyek összefüggésben látszot ­
tak állani a mű vi agysértéssel.
Kísérleteinket azzal zártuk, hogy az agyalapi 
dúcok vidékének mű vi károsítása a gyomorban, tüdő ­
ben és a májban morphologiailag is registrálható vál­
tozásokat okozhat. Eredményeinkrő l annakidején há ­
rom elő adás keretében számoltunk be a párisi Bioló­
giai Társaság ülésein (1, 2, 3).
összefüggés szép példáját mutatja az egyik újabb 
keletű  megfigyeléseim 2 . sz. alatti háromképű  ábrája.) 
Az összefüggés fordítva is követhető  volt, mert külö ­
nösen az acut és multiplex erosiv-fekélyes gyomor- 
elváltozások több esetében az agyban, kl inikai lag 
némia elváltozásokra lehetett bukkanni.,
Üj tapasztalatként jelentkezett a megfigyelések 
során azon körülmény, hogy a gyomorelváltozások
1. ábra. Több acut vérzéses fékéit/ kutya gyomrának 
pylorus-táján egy nappal az agyalapi dúcvidék mű vi sér­
tése után. (A nyálkahártya redő i közt sok, részben 
emésztett vér.)
A kísérletek 'lezárása után is felelet nélkül ma ­
radt a  kérdés, hogy miért csak az esetek egy részé ­
ben jönnek létre a gyomorban elváltozások, akárhol 
sértjük az  agyalapi dúcvidéket. Ezt akkor megmagya ­
rázni nem tudtuk, mert egyrészt a  focalis gondolattól 
szabadulni nem tudtunk, másrészt, mert a cerebro- 
visceralis összefüggések megnyilvánulásait szerven ­
ként elemeztük és a különböző  szerveken tapasztalt 
változásokat nem próbáltuk közös nevező re hozni. A 
nervismus szemléletérő l akikor még sajnos vajmi 
keveset tudtunk.
A kísérletek eredményeit Szegeden, Baló József 
professzor intézetében emberi hullaianyagon .próbál­
tuk ellenő rizni, a gyomor fekélyes megbetegedésének 
szempontjából. Minden agyelváltozással járó bonco­
lásnál figyelemmel voltunk a  gyomor állapotára és 
fordítva, a gyomor minden erosiv-fekélyes változásá ­
nál vizsgáltuk az agyvelő t is. Megfigyeléseink human- 
piathologiai szempontból is igazolni látszottak a ko­
rábbi kísérletek eredményét, ső t értékes új tapasz ta ­
latokkal jártak. A hullai megfigyelések ugyanis, mint 
arról a M. P. T. 1932. évi nagygyű lésén beszámol­
tam (4), .azt mutatták, hogy az agy mélyrehatóbb és 
különösen hevenyen létrejött elváltozását az esetek 
jelentő s részében gyomorerosiók, vérzések vagy akár 
fekélyes elváltozások kísérik. (Az ilyen természetű
2. ábra. Gyomorvérzések, vérzéses erosiók és nagy acut 
fekélyek bevérzett agytumor esetében, a) Bevérzett agy­
tumor. b) Vérzések és vérzéses erosiók a gyomor nyálka­
hártyáján. c) Nagy acut fekélyek (véres nyálkahártya­
elhalások) a gyomor pylorusvidékén.
sokszor olyan agylaesiókhoz társultak, amelyeknél 
nem az agyalapi dúcok, hanem az agy más vidékei ká ­
rosodtak. A közti agynak korábbi kísérletek során fe l ­
tételezett kizárólagos szerepe az elváltozások létre­
hozásában a humanpathologiai megfigyelések során, 
nem volt tovább fenntartható. Az észleletek azt mutat ­
ták, hogy az agylaesiók nyomán támadó gyomorelvál­
tozások nemcsak a közti agy, hanem bármelyik agy­
tájék károsodásához csatlakozhatnak. Ezt mutatják 
különben az irodalomban található más hasonló kísér ­
letek is. A 6 . sz. ábrán látható sémás rajzon azoknak
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az irodalomban leginkább ismert kísérleti agylaesiók- 
nak a topikája van vázolva, .amely után a gyomorban 
vérzéses kirmaródások, illető leg ki fékéi yző dések voltak 
kimutathatók.
Az összefüggés ilyen értékelését azonban még 
mindig zavarta két körülmény. Az egyik az volt, hogy 
az agynak nem minden változását és sokszor, éppen 
a súlyos és heveny változását nem kísérték gyomor- 
elváltozások és hogy a legtöbb, különösen ohronikus 
gyomorfekély esetében az agyban semmiféle elválto ­
zás nem volt kimutatható. Meg kell azonban jegyezni, 
hogy ezen humianpathologiai megfigyelések során az 
egyéb szervek viselkedése nem részesült kellő  figye­
lemben az esetleges centralneurotikus károsodás szem ­
pontjából. Elmulasztottam, hogy éppen a negatív 
gyomoresetékben más szervekben is keressem az agyi 
katastrophákhoz csatlakozó centralneurotikus károso­
dás nyomát.
A kérdésnek sok vonatkozásban tisztázatlan 
volta még évek múlva is  mind gyakrabban merült fel 
bennem. A jánosíkórházi nagy bonc anyag mindunta ­
lan elibém tárt eseteket, amelyek az ilyen természetű  
patihologiai összefüggéseknek a gyakoriságára figyel­
meztettek. Az utóbbi idő ben ezenkívül mindinkább 
megismerkedtem .a nervi.smus elméletével és ezen 
elmélet nyomán támadt sok érdekes és megfigyelé­
seimmel új vonatkozásiba hozható eredménnyel is. 
l'Jj'bál figyelni kezdtem .a kérdést és most már figyel­
memet nemcsak a gyomorra, hanem iaz egyéb szer­
vekre is kiterjesztettem. A kérdést tehát most már 
nem csak egy szerv, 'hanem mindinkább az egész szer­
vezet szempontjából kezdtem újravizsgálni. Ahogy 
nő tt a megfigyelt esetek száma és amilyen mértékben 
bő vültek a nervisimusra vonatkozó ismereteim, olyan 
mértékben kezdtem meggyő ző dni arról, hogy a heveny 
agykárosultaknál a különböző  szervekben észlelhető  
bizonyos elváltozások nem egyedülálló és önmaguk­
ban magyarázható jelenségek, hanem egy általános 
idegrendszeri megrázkódtatásnak csupán részjelen- 
ségei. Ez a megrázkódtatás minden heveny és mély­
reható agylaesiónál bekövetkezik és a vegetatív ideg- 
rendszeren át egy vagy több szervben morphológiai- 
lag is megnyilvánul. Amíg ezt a  hatást csak egy 
szerven próbáljuk nyomon követni, addig az össze­
függés nyitjára nem is juthatunk, mint azt az elő b ­
biekben ismertetett vizsgálataim fejtegetéseibő l is 
láthattuk. Csak az egész szervezet egyidejű  és osztat ­
lan megfigyelése látta tja  meg velünk azt az össze­
függést, amirő l az eddig és a  továbbiakban elő adot­
takban szó van.
Amikor újabb megfigyeléseimet az elő bbi módon 
és a  narvismus szemléletével kezdtem folytatni, ha ­
marosan feltű nt, hogy a gyomron kívül más szervek­
ben még gyakrabban találni agykárosultaknál olyan 
elváltozásokat, amelyeket mással, m int az agylaesio 
zsigeri kihatásával magyarázni alig lehet. A leggyak­
rabban a lépben és a tüdő ben árulja el magát mor- 
phologiai 1 aig is az agyiaesiólhoz társuló neurovegetatív 
shock.
M ár a régieknek is feltű nt, hogy apoplexiában 
elhaltaknak ia lépe nagyon sok hasonlóságot mutat a 
septikus betegségekben elhaltakéhoz. Az állomány 
fellazul, néha széteső vé válik. A szétmálló állomány 
vórbő  és kiterjedt vérzéseket mutat. Néha ettő l az
állomány tömege meg is szaporodik. Az apoplexiások 
lépének ezt a változását el is nevezték már régen 
»lien apoplecticus«-nak. Sokan azt gondolták, hogy 
ez az elváltozás az apoplexiások oly gyakori és sok­
szor igen súlyos és vehemens pneumoniájával függ 
össze. Ezt a felfogást miagam is sokáig vallottam  és 
ennek tudható be, hogy figyelmemet ez az elváltozás 
sokáig elkerülte és sokáig nem gondoltam arra, hogy 
ezt az elváltozást cerebrovisceralis károsodással ma­
gyarázzam. Pedig ez az elváltozás sokkal állandóbb 
kísérő je az agyi katastropháknak, mint a gyomor el­
változása. Több-kevesebb mértékben az agykárosodás 
úgyszólván minden esetében kimutatható. Olyankor 
is, amikor pneumonia nincs jelen. Nagyszámú meg­
figyelésem alapján ezt .az elváltozást meglehető s biz­
tonsággal el lehet különíteni ,a septikus lépreactiótő l, 
bár éppen az apoplexiásoknál a tényleg fulmiinansan 
jelentkező  tüdő gyulladás legtöbbször keveri a két kör­
folyamatot. Míg a septikus lépelváltozásnál a mye­
loid elemek bevándorlása következtében inkább a 
pulpa tömegének egyenletes megszaporodása és fel­
lazulása van elő térben a több-kevesebb vérzéssel 
szemben, addig a »lien apoplecticus«-nál félreismer 
hetetlenül a vérzések uralják az elváltozást. A vérzé ­
sek, ha nagyobb tömegű ek, valósággal szétronesolják 
a lép állományát és a pulpia fellazulása csak ennek 
a iszélronesolódásnak a folyománya. A fellazulás épp 
ezért egyenetlenebb, fetmetszéskor és a metszéslapnak 
késsel történő  lekaparásakor az állomány véres mor­
zsákká esik szét. A »lien apoplecticus«-nak ez a sa ­
játsága még akkor is legtöbbször felismerhető , ha 
hozzá septikus változások keverednek.
A lép centralneurotikus károsodása keringési 
zavar. Az agyi katastrophához társuló neurovegetativ 
dystonia következtében a lép bonyolult edényrendsze­
rében mélyreható változások történnek. A lép ereiben 
és sinusaiban spasmu.sok és dilatatiók keverednek, 
aminek folyományaképpen azokon repedések, szaka ­
dások jöhetnek létre, amibő l viszont tömeges vérzé ­
sek keletkezhetnek. Ez az angioneurotikus reactio, 
nagyobbfdkú jelentkezésekor a  lép állományát való ­
sággal szétroncsolni képes. Ha a keringési katastro- 
phia bekövetkezése után a beteg tovább él, a vérzéses 
elváltozások nyomába másodlagosan, infiltrativ- 
exsudativ jelenségek csatlakozhatnak, ami a lép teri-
3. ábra. Diffus sinustágulatak s ehhez csatlakozó szét­
szórt vérzések a lépben a jobboldali capsula interna zöld­
dió ny i sclerotikus vérzése kapcsom.
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mejét lényegesein meg is nagyobbíthatja. Ha még 
ehhez általános saptllkus jelenségek is adódnak (pl. 
az -a-poplexiás tüdeje nagyobb 'fokiban belobosodik), 
úgy ezek a secundaer -rárakódások elő térbe nyomulnak 
és el is fedhetik ia primaer vascularis elváltozásokból 
származó vérzéses jelleget.
A »lien apoplecticus« typusos képét mutatja a 
3. ábra.
E,gy másik szerv, amelyik gyakran vesz részt az 
afooaliis cerebrovisceralis reactiólk morphologiai meg- 
nyi 1 vánulásaib-a-n, a tüdő . Ezt a szervet sokáig azért 
hagytam ki — helytelenül —• a hullai megfigyelések­
bő l, mert úgy véltem, hogy az ebben a  szervben létre ­
jövő  cerebrovisceralis reactiók vagy egyáltalán nem, 
vagy csak nagyon megbízhatatlan módon hámozha- 
tók ki az ilyen tetemekben majd mindig jelenlevő  
agomaliis, term inalis vagy még az életben létrejött 
gyulladásos elváltozások közül. Álláspontom, m int azt 
a késő bbi megfigyelések igazolták, nem volt egészen 
helyes. Igaz ugyan, hogy a tüdő ben a oerebroviscera- 
ji;s reactiók majdnem mindig fedve vannak vagy keve­
rednek gyulladásos jelenségekkel, -de vájjon ezek a 
gyulladásos változások -nem lehetne-k-e szintén neuro ­
tikus eredetű ek. Közismert, hogy a leggyakorib-b agyi 
katastrophához, az a-poplexiához milyen gyakran és 
gyorsan csatlakoznak súlyos gyulladások a tüdő ben. 
A régiéit ezt, az a-paplexiák legtöbbjével együttjáró 
mozdulatlan fekvésnek a rovására írták. Ez a m agya ­
rázat azonban -régen sem volt egészen helytálló. Más 
betegségek is járnak teljes mozdulatlansággal, -ezek­
nél azonban, ha létre is jön ia tüdő  gyulladása, a-z 
nem szokott olyan foudroyan-s és makacs lenni, mint 
az apop-1 ex iá soknál. Nem szabály tehát az, hogy a  
teljes mozdulatlanságban történő  fekvés egymagában 
foudroyians pneumonia kialakulásához vezetne. Mi 
sem bizonyítja ezt jobban, m inthogy Ilyesmi még a 
teljes mozdulatlanságban fekvő  a-poplexiásoknál sem 
minden esetben -következik ki. M ás valaminek kell itt 
szerepelnie, ami ezt a következményt magyarázza. 
Amikor -a tüdő t -is érdeklő désem körébe kapcsoltam 
az agylaesiókban el-hadtaik -bulláinak megfigyelésénél, 
hamarosan feltű nt, hogy az apoplexiások pneu-moniáit 
majdnem m indig kíséri -két sajátság, ami a más beteg ­
ségekhez társult közönséges tüdő gyulladásoknál sok­
kal ritkábban van meg. Az egyik s-aj-átság a-z, hogy 
az apoplexiások gyulladásos tüdő elvá-ltozása úgyszól­
ván -mindig vérzéses jellegű . Ez annál is inkább fel­
tű nt, mert hiszen -az -apoplexiások tüdő gyulladását 
régen sem külső  tényező kkel (megfázás, virulens fer­
tő zés), mint inkább -belső  tényező k (mozdulatlan fek ­
vés, pangás) magyarázták. Ilyen értelmezés mellett 
azonban honnan volna -a feltű nő  vérzéses jelleg? Az 
apoplexiások tüdő gyulladásának ezen vérzéses jellege 
nem vezethető  vissza virulens fertő zések toxikus hu­
tására, mint pl. bizonyos fertő zéses pneumon-iá-ké. 
Azok -a tapasztalatok, amelyeket a  gyomor és a lép 
megfigyelésénél szereztem, kézenfekvő vé tették a 
gyanút, hogy a vérzéses jelleg ta lán  az apó-plexi ásók ­
nál is ugyanolyan angioneu-rosisra vezethető  vissz-a, 
mint a gyomor és lép hasonló vérzéses változásai. A 
másik -sajátság, ami feltű nt, hogy az -agyi katiastro- 
phákban elhaltak- tüdeje milyen -ta-rika. Ezt -a -tarkasá­
got nemcsak a vérzések, h-an-em a lebeny-kók egyen ­
lő tlen légfiartalma is okozza. Az agyi katastrophálkban
elhaltak tüdeje akárhányszor nagyon emlékeztetett 
az-okra a tüdő elváltozásokra, amelyeket néhány eset­
ben régebbi kísérleteim során a roncsolt -közti agyú 
macskákban találtam. Mint azt, úgy az emberi tete ­
mekben talá lt elváltozásokat is csak úgy magyaráz ­
hatjuk, hqgy az agylaesio hatására a tüdő  -egész 
neuroelastioomuscularis hálózata katas-trophális ráz- 
kódta-tást szenved, aminek következtében -a tüdő  egész 
simaizom-beidegzése felborul. Ily módom a keringési 
zavarok mellett a szabályos szellő ző dést biztosító 
egyenletes -alveolaris structura is megváltozik és apró 
collap-susdk, illetve túltágult alveoluscsoiportok alakul­
nak ki.
A megfigyelt esetek számának arányában erő ­
södött a . gyanúm, hogy az a-gykárosulta-k gyakori, 
vehemens és makacs tüdő gyulladása ezeknek az elvál­
tozásoknak a folyománya-. Arról győ ző dtem meg az 
agykárosultak -tüdejének -megfigyelésénél, hogy míg a 
gulladáso-s jelenségeket szinte kivétel nélkül -kísérlik 
vérzések, addig ilyeneket néha gyulladásos jelenségek 
nélkül is találni ugykárösulta-k tüdejében. Ez a kö­
rülmény a régi eredeti kísérleti megfigyeléseimmel 
együtt arra engedett következtetni, hogy -az apo- 
plexiásak összes tüdő elváltozásaiban a tüdő  neuro- 
el-asticomuscularis apparátusának zavarán alapuló 
keringési és ventillatiós zavarok az első -legesek. 
Ezek a zavarok -kitű nő  lehető ségeket teremtenek 
gyulladásos reactiók vehemens kibontakozására. Ezek 
vetik meg az ágyát annak a rohamosan -kibontakozó 
gyulladásnak, ami ha -az élet tovább tart, az első d­
leges vusculo-muscularis elváltozások elfedéséhez ve­
zethet. N-agyon jól követhetjük ezt mindennapos kór­
bonctani gyakorlatunkban a nem elő rehaladt esetek­
ben. Azokban a gócokban, ahol a gyulladás még nem 
bontakozott ki teljésen, -a -p-rim-aer meuro-musculari-s 
zavarokra utaló vérzések, vizenyő  és szétszórt apró 
collapsusdk szinte kivétel nélkül kimutathatók. De 
még más -körülmény is támogatja a neurovegelativ 
dystonia és így -a keringés és a ventillatio zavartsá- 
gánia-k első leges szerepét az agyfkárosultak tüdő gyul­
ladásának magyarázatában. Ezeknek a neurovegeta- 
tív zavaroknak ugyanis nemcsak ilymód-o-n, közvetve, 
hanem közvetlenül is szer-ep-e lehet a -gyulladásos vál­
tozások kifejlő désében. Tudjuk ma már, hogy a gyul­
ladásos szöveti változások bonyolult oki komplexu­
mában milyen fontos szerepe van ,a beidegzésnek. 
Nyugodtan mondhatjuk, hogy az apoplexiásak tüdő ­
gyulladása: neurotikus eredetű  tüdő gyulladás. Olyan, 
mint a neurotikus tüdő vizenyő . Létrejöttét mindig a
neuro-elaistico-muscularis -rendszer mű lköd-ószavara 
elő zi meg és kíséri végig, -amit legtöbbször morpho- 
loglaila-g is könnyen kimutathatunk (vérzés, vizenyő , 
collapsus, hyperdilatatio). Ezek azok a sajátságok, 
amelyek a neurotikus tüdő gyulladást -az -egyéb pneu- 
mon-iáktól megkülönböztetik. Valószínű , hogy az egyéb 
pneurnoniiák vérzéses Charaktere is localn-eurotikus 
hatásra vezethető  vissza, amelyet a  kórokozók toxinj-ai 
okoznak a tüdő  beidegzésének helyi károsítása révén.
A centralneurotikus tüdő elváltozások néhány 
jellegzetes képét mutatják az 4. és 5. ábrák.
Ez a  három -szerv az, -amelyeken a leggyakrabban 
tudja leolvasni a -gyakorló kórboncnok a ce-re-brovisco- 
nali-s összefüggéseikben mutatkozó zavarokat m-orpho-
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tű it. Az első  esetében a boncolás intercurrens beteg­
séget állapított meg, áttétek egyetlen szervben sem 
voltak találhatók. A másik esetben a boncolás kiter­
jedt áttéteket derített ki. A többi 11 házinyulat a véna 
liemalis vérének bevitele után 30 nap múlva megöltük. 
Nyolc házinyúlban 'különböző  szervekben képző dtek 
áttétek, három házinyű lbain viszont ilyenek nem voltak 
találhatóik. Ezek szerint 13 házinyúl közül, melyek 
1 — 1 írni a lépen áthaladt vénás vért kaptak i. v., 9-ben 
képző dtek rákos áttétek (lásd I. táblázat).
1. táblázat
Csoport Nyulakszáma
Rákos
lett
Vena lienalis vérével o lto tt nyulak 13 9
Léppel o lto tt n y u la k ...................... 9 1
Májjal o lto tt nyulak....................... 2 1
A lép suspensi óval intratesticuliarisan kezelt 9 
ház.inyúl közül .az egyik 19 nap, egy másik 6 hét s egy 
harmadik 8 hét múlva spontán elpusztult. Daganat 
csak az első ben képző dött: szövettanilag a herében 
élő  Brown—Pearce -rákszöv(et volt található, de átté ­
tek nem képző dtek. A -többi hat házinyulat a  léps-u-s- 
pensio bevitele után 30 nap múlva megöltük. Szabad 
szemmel vizsgálva sem a herékben, sem egyéb szer­
veikben daganatszövet nem volt látható. Valamennyi 
állat mind-két heréjét szövettanilag is vizsgáltuk, élő  
daganatszövetet azonban egyetlen esetben sem lehetett 
kimutatni. Ezek szerint lépemulsióval intratesticula- 
risan kezelt 9 házinyúlból csupán egyihen sikerült a 
daganatátvitel (lásd I. táblázat).
A két májsuispensióva] intratesticularisan kezelt 
házinyúl közül az egyik 6, a másik 14 hét múlva 
spontán pusztult el. Elő  daganatszövet az első  állat 
heréjében volt megállapítható, áttét egyikben sem 
képző dött.
A vena lienalis vérével intravénásán oltott házi- 
nyulak áttéteinek localisatióját a II. táblázaton tün ­
tettük fel. Eszerint áttétek leggyakrabban a tüdő kben 
és vesékben (7 esetben) képző dtek, ezután követke­
zik a máj és a mellékvesék (5 esetben), a  cseplesz 
(2 esetben), végül az  agy, .a lép, mindkét ovarium,
2. táblázat
A  vena lienalis vérivel intravénásán oltott nyúlok áttétjeinelc 
megoszlása
Nyulak
száma Tüdő Máj Vese Mellékvese Lép Agy
9 7 5 7 5 •  i 1
bő ra.latti (kötő szövet és fcoponyatető  (1—1 esetben). 
Egy-egy házinyúlban természetesen több szervben is 
képző dtek áttétek, leggyakrabban a tüdő kben, vesék­
ben, mellékvesékben és -májban. Figyelemreméltó, 
hogy két esetben tüdő daganatot megállapítani nem 
tudtunk, de más szervekben ennek ellenére képző d­
tek áttétek. Az áttétek fő leg a tüdő kben, vesékben és 
májban többszörösek voltak, ezen szervekben több-
9 8
nyíre számtalan, színesgombastű fejnyít-ő l mogyoró­
nyi, ső t zölddiónyi nagyságú daganatos csomó volt 
megfigyelhető  (1—3. ábra). Egy esetben a bő ralatti 
kötő szövetben képző dött számtalan, változó nagyságú 
daganatos csomó, ezen állat tüdejében is sóik daga ­
natos csomó volt.
1. ábra. Intracardialis ráksejtsuspensióval oltott házini/úl . 
lépvénájából vett vérrel intravénásán keze t házinyúl ' 
májában nagyszámú daganatos csomó. Megöltük az i. v. 
injectio után 30 nap múlva.
2. ábra. U. a. kezelés, mint I. ábrán. Nagy számú daga­
natos csomó a tüdő kben. U. a. állat, mint 1. ábrán.
3. ábra. U. a. kezelés, mint I. ábrán. Daganatos csomók 
a vesékben.
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Megbeszélés.
A lépnek rosszindulatú daganatokkal szemben 
tanúsított sajátos »indolenciája« alapján, mint m ár 
említettük, többen ezen szerv antiblasticus képessé­
gét tételezték fel, mások viszont a lépátjtétek ritkasá ­
gát kizárólag meohanilkai tényező ikkel, illetve a lép 
különleges keringési viszonyaival magyarázzák. Sap- 
pington (1922) a léparteriá'k hegyesszögű  elhajlását 
a coeliacaból való eredés helyén teszi felelő ssé azért, 
hogy daganatsejtembolusolk á llító lag  ritkán jutnak a 
lépbe. Ez a magyarázat azért sem  lehet helytálló, mi­
vel a lép egyik leggyakoribb helye az infarctusképző - 
désnek. Kettle (1912) szerint a lép rhythmicus össze ­
húzódása akadályozza az állományába került daga ­
natsejtek megtapadását. Ez a nézet sem fogadható el, 
u. i. a tüdő , mely sokkal kiterjedtebb mozgásokat vé ­
gez, egyik leggyakoribb helye az áttéteknek. Egyesek 
az afferens nyirokerek hiányának tulajdonítanak sze ­
repet (20, 4 ). Ez az érv azonban más belső  szervek 
esetén is felhozható, mivel afferens nyirokereik csak 
a  nyirokcsomóknak vannak.
Coman és munkatársai (1951), akik ugyancsak 
Brown—Pearce-rákkal dolgoztak, daganatsejtsuspen- 
siónak a bal kamrába való fecskendezése után kevés­
sel ia lépben is észleltek dagan.atsejteket, bár kisebb 
számban, m int egyéb szervekben. A daganatsejteket 
fő leg az arteriolákban találták, s  a lépáttéteik ritkasá ­
gá t azzal magyarázzák, hogy a  daganatsejtek nem 
tudnak az a rte riolákból kilépni s így feltehető en el ­
pusztulnak.
Walther-nak a .haematogen szóródásra vonatkozó 
conceptióját, mely szerint egyedül hydrodynamikai 
törvények s a  keringésbe iktatott primaer és sekun- 
daer szű rő k (tüdő  és máj) határozzák  meg az áttétek 
localisatióját, utóbb többen b írálták . Fanfani és m un ­
katársai (1952) jogosan kifogásolják biológiai és 
functionalis tényező k elhanyagolását. Szovjet szerző k 
az áttétek keletkezésében az idegrendszer szerepét 
hangsúlyozzák. Sábád (1930) és Klenickij (1938) 
kísérleti adata i amellett szólnak, hogy az áttétképző ­
dés nem autonom, hanem az egész  szervezet állapo ­
tától függő  folyamat. Petrova (1946) észlelései alap ­
ján  az agykéreg functionalis károsodásainak tulajdo ­
nít szerepet a különböző  jellegű  é s  localisatiojú da ­
ganatok kifejlő désében. A munkák egész sorát szen ­
telték Szperanszkij intézetében is  az idegrendszer sze­
repe kutatásának az áttétképző dés folyamatában. 
Lebegyinszkája és Szolovjev (1951) kísérleteikre tá ­
maszkodva megállapítják, hogy az áttétek loaalisatió- 
já t csakis a daganatból kiinduló tartós trophieus 
reflexek szempontjából lehet értelm ezni, továbbá, hogy 
az áttétképző dés folyamatában kétségtelenül szerepe* 
van az erek reflexeinek és receptorainak.
Ismertetett kísérleteink eredményei, úgy véljük 
határozott állásfoglalást engednek meg. Az a tény, 
hogy ráksejtsuspensiónak a bal kamráiba történő  be­
fecskendezése után a vena lienalisból vett vér 
1 m’-ének intravénás bevitele e legendő  volt general i- 
sált carcinosis létrehozásához az ilymódon kezelt házi­
nyulak túlnyomó többségében, iazt bizonyítja, hogy 
daganatsejtembolusok — legalább is. házinyúlhan és 
Brown—Pearce-rákot használva —  áthaladnak a lá­
pén. Ezek a vizsgálatok azonban nemcsak ia trams-
lienalis , hanem  a tram spulm onalis p a ssag e -t is bizo ­
ny ítják . A v. lienalis vérével i. v. k eze lt 13 házinyúl 
közül u. i. kettő ben tüdő dagana tok  h iánya  ellenére is 
képző dtek áttéteik egyéb  szervekben, s így  m egerő sít ­
hetjük  Zeldman és  ßnss-n iak  (1952) a  dagana tse jiek  
tran spu lm ona lis  p assag e -ra  vonatkozó  m egállap í ­
tá sa it.
K ísérleteinkkel kapcso la tban  azon ese tleges e llen ­
vetés, hogy a tra n s lie n a lis  p assage  iaz a lta tá ssa l, v agy  
a hasü regben  végzett m anipu la tióvn i áll Összefüggés ­
ben, nem  lehet hely tálló . Elő ző  k ísérle te inkben  (10) 
u. i. 20 ház inyú lnak  éber á llapo tban  ad tunk  m inden 
egyéb m an ipu la tio  nélkül a bal kam rába  dagainatsejt- 
suspensió t, lépátté t azonban  egyben sem  jö tt létre, 
annak  e llenére , hogy  15 á lla tunk  g en e rá lisé it carci- 
nosisban  pusz tu lt el.
K érdés, vájjon  az emberi lép v é rkeringésére  vo ­
natkozó ism ereteink  megengediik-e a tran s lien a lis  
p assag e  felvételét em beren  is. Kádár (1951) mükro- 
corrosiós m ódszerrel k im u ta tta , hogy  a lép artériá iéi 
közvetlenül ny ílnak  be a sinusokba, am elyeknek ü rege 
a pu lpával köz'ekedik. H angsú lyozza  azonban , hogy 
a  s in u s té r  é s  pu lpa tér közti közlekedés iá sinusfa l héza ­
g a in ak  n agyságá tó l függ , am it részben idegi, részben 
hum ora lis  h a tá sok  szabályoznak . Kádár-nak ezen a n a ­
tóm iai v iz sg á la ta i m indenben  a lá tám asz tják  az  á lta ­
lunk k ísérle tesen  b izonyíto tt tra n s lie n a lis  carcinopas- 
sage  felvételét. Ebben a fo lyam atban  a z  idegrendszer 
szerepe igen  lényeges: az erek  recep to rai révén  szabá ­
lyozza a  s in u sté r  é s  p u lp a té r  közti közlekedést, s lehe ­
tő vé teheti, hogy a vér s  a benne levő  dagana tse jtek  
a pu lpa té r k ikapcso lásával közvetlenül ju ssan ak  egyik 
rendszerbő l a m ásikba.
Összefoglalás.
Házinyúlikísérletekben, a B rown— Pearce-rák  a l ­
k a lm azá sáv a l a lépá tté tek  közism ert r i tk a ság án ak  
okát igyekeztek m egközelíteni. In trao a rd ia lisan  (a bal 
k am rába) ráh se jtsu spensióval o lto tt h áz inyu lak  lép- 
vénájábó l vett vért m ás  nyulakba in trav éná sán  fecs ­
kendezték . 13 ily módon kezelt házinyúl közül kilenc ­
ben á lta lá n o s  carc inosis jö tt létre. Az in tracard iialisan  
o lto tt h áz inyu lak  lépsuspensió já t 9 m ás  á lla tn ak  .adták 
in tra testicu larisam , de c sak  egynek heréjében  képző ­
dö tt d ag an a t.
E redm ényeik  azt bizonyítják , hogy  daganiatsejt- 
embolusok á tju th a tn ak  a lépen. V iz sg á la ta ik  a lap ján  
tran s lie n a lis  passage  m elle tt tra n spu lm ona lis  passage  
is  felvehető . Ezen mechianismusdk vélem ényük szerint 
fon tos szerepet já tsz an ak  a ráko s  á tté tek  loca Hsat ló­
jáb an . Az idegrendszert je len tő s tényező nek  tekintek 
ezen fo lyam atban : h a tá s á t  abban keresik , hogy a szű ­
rő k á teresz tő képességét s  így a dagana tse jtpassiage 
lehe tő ségét befolyásolja.
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Az isonikotinsavhydrazid (isonicid) kiürülésének polarographiás 
módszerrel történő  tanulmányozása*
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Az isonikotinsavhydrazid (INH) felszívódását, 
szervezeten belüli eloszlását, kiürülési viszonyait már 
többen vizsgálták. Az ilyen irányban végzett kísérle­
tekbő l egyértelmű en csupán az tű nik ki, hogy a gyógy­
szert per os adagolva a gyotnor-béltraktusból gyorsan 
felszívódik és első sorban a veséken keresztül hamar 
ki is ürül, továbbá, hogy kisebb mennyiségben a bele­
ken át is távozik a szervezetbő l, részint változatlan 
INH, részint hasadási termékeinek alakjában (Rubin 
és mások).
Ma még .igen eltérő  adatokról olvashatunk a 
gyógyszernek a  testnedvekbem (vérplasma, liquor, vi­
zelet) való megjelenése, töménysége, kiválasztási kö­
rülményeire vonatkozóan. Már 3 mg/kg-os adagnak 
egyszeri bevételére a vérplasmában 1,3—3,4 gamma/ 
com-es INH concentratiót is elérhetünk, amely Koczka 
in vitro kísérleteihez arányítva a gümő bacillus növe­
kedést gátló töménységének akár százszorosát is meg­
haladhatja. Maximális concentnatióját a vérplasmá­
ban a  bevételt követő  1—3 óra múlva éri el, de ta ­
lálkozunk olyan adatokkal is, ahol ezt '/2 , ill. 4 óra 
múlva látják bekövetkezni (Rubin et Al. és mások).
Streptomycinnel ellentétben nagy elő nye e szer­
nek, hogy a nem gyulladt agyháirtyákon is átjut 
a liquorba, ahol Elmendorf szerint 4— 6 óra múlva 
a  0,5—4 gamma/ccm-es concentratiót is elérheti. 
Mások az adtag nagyságától függő en az itt elérhető  
töménységet 0,6—15 gamma/ccm-ben határozták meg 
(Bänger et AL). Felszívódása után eloszlik a szer­
vezet minden részében: Finkeldy egyik betegénél az 
utolsó gyógyszerszedés után 8 óra múlva bekövetkező  
halálesetben, boncoláskor úgyszólván minden szerv­
ben ki tudta mutatni, mégis legnagyobb concentratió- 
ban a vesék tartalmazták. Pleuritises betegek lázta- 
lanodását is a mellhártyaizzadmányba történő  kivá ­
lasztódása magyarázza.
A veséken át' történő  gyógyszerürítés mértéké­
rő l is eltérő  adatok állnak rendelkezésünkre. Legtöb­
ben a gyógyszert, a bevitt mennyiség 48—70%-áhan 
(Elmendorf) 24 órán belül látták kiürülni, mások
* A MDT 1952. évi nagygyű lésén tartott elő adás 
nyomán.
viszont 60—62%-os kiválasztásról írnak a  veséken 
keresztül (Heilmeyer, De Ritter), rendszerint olyan 
kísérleti körülmények eredményeként, ahol az INH-t 
egy lökésben (3—5 mg/kg) adagolták, nem véve te ­
kintetbe a gyógyszer therapiás adagolásának napi 
többszöri elosztásban bevált adagolási sémáját.
A vérplasma, liquor és vizelet INH comcentratió- 
jára  vonatkozó irodalmi adatok eltérő  volta első sor­
ban a különböző  vizsgáló módszerek alkalmazásában 
nyerhetnek értelmezést.
Az elő bb ismertetett kísérleti feltételek mellett 
meghatározott INH concentnatiókból szerző k nem 
vonhattak le következtetést a  gyógyszer szervezeten 
belüli halmozódásának (cumulatio) lehető ségére 
Vizsgálatainkkal ennek a kérdésnek a megválaszo­
lására törekszünk
A gyógyszernek testnedvekben történő  kimuta­
tására  colorimetriás, spektrophotometriás és biológiai 
módszerek használatosak. Elterjedtebbnek a Kelly— 
Poet-l. módszer látszik, ahol a színreactiót p-dimethyl- 
aminobensaldehyddel érik el, míg mások, De Ritter 
és munkatársai bromciannal, Wollenberg vanadinsav- 
val. Rutino—Bracco naphthochinon sulfosavas nátriu ­
mot használ a mérendő  szín eléréséhez. Kevésbbé 
megbízható eredményekhez vezettek a biológiai mód­
szerek. Egyesek a gyógyszerbevétel után vett vér 
savóját 10—2 0%-os arányban keverik a táptalajhoz 
(Klee) és figyelik a gümő bacillus növekedésgátlásá- 
nak mértékét (Kováts, Eidus, Lányi). Bönicke a myco­
bacterium Ph!ei-t használja és  a kioltási gyű rű  nagy ­
sága szolgál az értékelés mértékéül. Mindezen mód­
szerek kivitelezése a vizsgálandó testnedvek hosszas 
elő készítését, költségesebb vizsgálati eszközök (Spek­
trophotometer), különleges vegyszerek alkalmazását 
kívánj ák meg.
Az általunk kido’gozott polarographiás metho- 
dust* alkalmasnak találtuk arra, hogy az INH-.nak 
kiürülését a vizeletben behatóan vizsgáljuk. A meg­
határozás lényege az, hogy az INH KC1 vezető  e'ek- 
trolit.ben, savanyú pH mellett kettő s polarographiás
* INH közvetlen polarographiás meghatározása. Be- 
küldve: Kísérletes Orvostudomány-hoz.
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lépcső t ad. A polarognaphiás lépcső  magassága az 
anyag concentratiójával egyenesen arányos. Polaro- 
graphiás rendszerünk összetétele a következő  volt:
1 mr v iz á é t  (INH oldat)
0,5 ml 5n HC1
1 m! n KC1
1 ml a cet on
2  csepp geiaitina
ad 10 ml dest víz.
Ilyen rendszerben nem elválasztott fenék elek ­
tróddal dolgozva az INH leválási patentiája —0,7 
Volt. A meghatározás alsó határa kb. 10 gamma/ml, 
hibaforrása ±5% .
Az INH ürítését összesen 16 bő rtbc-s és két egész ­
séges egyénnél figyeltük folyamatosan. Első  kísérlet- 
sorozatunkban 4 gümő s bő rbeteggel 1—1,5 mg/kg
1. ábra.
isonicidet szedettünk be, egy adagban per os. A .ké­
szítmény bevételével egyidejű leg a betegek vizeletü­
ket kiürítették, majd a bevételt követő en 3 majd 4 
óránként gyű jtött vizeletet lemértük és ezekben az 
INH mennyiségét meghatároztuk. Második sorozat­
ban hasonlóképpen jártunk el 8 , ugyancsak bő rtbc-s 
betegnél, de itt az egyszeri adagot 2—3 mg/kb-ban 
választottuk meg. Végül 4 betegünknél a 3—5 mg/ 
kg-os gyógyszermennyiséget napi 3 alkalomra e l ­
osztva (reggel, délben, este) ju tta ttuk  a szervezetbe. 
Két egészséges egyénnél kontrollvizsgálatokat vé ­
geztünk. Az ürített gyógyszermennyiséget a második 
napon vett vizeletmintákban is ellenő riztük.
Eredmények: Alacsonyabb, 1 — 1,5 mg/kg-os INH 
egyszeri bevételére az isonicidbő l m ár 3 óra múlva a 
vese jelentő s mennyiséget kiválasztott. A kiválasztás 
maximális értékét a 6 . órában é rte  el. ettő l kezdve 
csökkent, majd 24 óra múlva a beadott gyógyszer- 
mennyiségnek 77.5%-a kiürült a szervezetbő l. Kétség ­
telenül megállapítható, hogy a gyógyszer kiválasz ­
tásában a vesék játsszák a fő szerepet (1. ábra). Mér­
sékelten nagyobb therapiás adagokra, 2—3 mg/kg 
bevételére az első  24 órában az összmennyiség 
77,1%-a ürült ki. A bevett INH még a 27. órában sem 
ürült ki maradéktalanul, a kiürülés tehát a 2. napra 
is elhúzódott. Az ürítés maximuma függetlennek lát­
szott a bevett adag nagyságától, ilyenkor is a 6. órá­
ban van (2. ábra). Az adag napi háromszori elosz­
tása mellett is, — 3—5 mg/kg-os mennyiségeknél — 
a második 24 óra elején minden esetben még tekin ­
télyes m ennyiségű  gyógyszer kiürülését figyelhettük 
meg. Az így kapott eredményeink valamivel maga­
sabbnak látszanak az irodalomból ismert ürítési érté­
keknél (24 órára vonatkoztatva), aminek okát rész­
ben, abban látjuk, hogy a  vizelet elő készítését (kirázá­
sát) módszerünk mellett nem végeztük, másrészt 
fetételezzük, hogy polarographiás lépcső nket úgy az
mg
2. ábra.
elbomlott, mint a bomlatlan INH együttesen hozta 
létre.
Következtetés: Jóllehet az INH szokásos therapiás 
adagolása mellett súlyosabb káros mellékhatással 
csak elvétve találkozunk, a  bizonyos százalékban je ­
lentkező  melléktünetek kiváltódásáért vizsgálataink 
szerint a gyógyszer halmozódásának is szerepe lehet. 
Ennek figyelembevételével bő rtbc-s eseteinkben (lu­
pus, lymphoma, tbc. colliquativa) az INH másod­
naponkénti intermittáló adagolását vezettük be, 
amely mellett toxikus tünetek felléptével nem talál ­
koztunk, ső t gyógyszerintolerantia esetén is a szer 
csökkentett adagban tovább adható volt. Az elért 
klinikai eredmények a naponként kezeitekéhez képest 
lényeges eltérést nem mutattak.
összefog la lás:  Különböző  mennyiségű  INH egy­
szeri és naponként osztott adagokban történt bevétele 
után vizsgálták a gyógyszernek veséken keresztül 
történő  kiürülését az általuk kidolgozott polaro­
graphiás módszerrel. Tekintve, hogy vizsgálataik sze­
rint a gyógyszernek veséken át történő  kiürülése a
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bevételt követő  második napra is elhúzódik, első sor­
ban gümő s bő rbetegek gyógyításában a másodnapon­
kénti isonicid adagolás lehető ségét vetik fel. Az így 
elért klinikai eredmények a naponként kezeitekéhez 
képest lényeges eltérést nem mutattak.
IRODALOM: Bönicke: Arch. Exp. Path. Pharmacol. 
216, 490—493. -  Bünger és munkatársai: Dtsch. med.
Wsohr. 1952. 77, 38. — Elmendorf és munkatársai: Amer. 
Rév. Tuberc. 1952. 65, 4. — Flnkeldy: o:t. Heim Zeitschr. 
f. Tuberc. 1952. 101, 83—98. — He imeyer: ref. Zbl. Ges. 
Tbc. Forsch. 1953. 62, 141, — Kelly—Poet: Amer. Rév. 
Tuberc. 1952. 65, 4. — Klee: Dtsch. med. Wschr. 77, 578— 
581. — Koczka: O. H. 1952. 45. — Kováts F., Eidus. 
Lányi: O. H. 1953. 225. — Rubin és munkatársai: Diseases 
of the Chest. 1952. V. 21, 493. — Rutino—Bracco: Minerva 
Med. 1952. 1136. — Wollenberg: KI. Wschr. 1952. 30. 37/38.
A Budapesti Orvostudományi Egyetem Kórélettani Intézet
Feltételes reflex kiépítése az asphyxia által okozott mellékvese 
ascorbinsav-csökkentéssel kapcsolatban
írta : WEiSZ KÁROLY, HÄNDEL MAGDA dr.f PATAKI JÁNOS és WEISZ PÁL dr.
A szerző k egy sora — különösen Bikov és isko­
lája (1, 2, 3) — bizonyították, hogy a különböző
belső  szervek egyes funkciói az agykéreg irányítása 
alatt állnak: velük kapcsolatban feltételes reflex épít ­
hető  ki. Régebbi vizsgálatainkban (5, 5/a, 7) magunk 
is vizsgálat tárgyává tettük a mellékvesekéreg mű kö­
déssel kapcsolatos központi idegrendszeri szabályozás 
kérdését. Ezen vizsgálatok eredményeképpen azt ta ­
láltuk, hogy az adrenalin és az elektromos ütés sorozat 
okozta mellékvese ascorbins-av-csökkenés kondicionál­
ható. Ángyán A. és munkatársai (7/a) a decompressio 
okozta -mellékvesekéregmű ködés fokozódás konditio- 
nálásával foglalkoztak. A mellékvesekéregmű ködés 
jelző jéül ia keringő  lymphocyták számát használták. 
Más szerző k (11, 13, 6 ) és magunk adatai szerint is 
ismerjük azon tényt, hogy az asphyxia okozta Can- 
non-féle vészreakció kapcsán ,a mellékvese ascorbin- 
savtartalmia nagy mértékben ő sökként. Ezért a mellék­
vese asoo-rbinsav-csölkkenés alkalmasnak mutatkozott 
a vész-reakció bekövetkeztének kimutatására. Jelen 
kísérleteinkben az asphyxia okozta Cannon-féle vész- 
reakció kondicionálhat'óságát kívántuk vizsgálat tá r ­
gyává tenni.
Methodika és kísérletes eredmények:
Azonos tenyészető  hím fehérpatkányokon végez­
tük a kísérletet. Az asphyxia elő idézése céljából az 
állatokat 3 literes, üvegdugóval légmentesen zárható, 
barna porüvegbe helyeztük. Ugyanazon üvegbe min ­
dig ugyanazon számú (5—10 drb) állat jutott. Az 
asphyxia létrejöttét a  jól megfigyelhető  dyspnoe, majd 
excitatiós stádium mutatta, míg végül is az állatok 
elvesztették eszméletüket. Az eszméletvesztést azon­
ban többnyire nem vártuk meg, hanem az excitatiós 
stádium tető pontján az üveget kinyitottuk és az álla ­
tok friss levegő höz jutottak. A kísérlet céljából az 
állatokat 4 csoportra osztottuk. Az I. csoport állatai 
kontrollként szolgáltak, ezeket naponként — összesen 
!2 alkalommal — belehelyeztük a barna porüvegbe, 
anélkül, hogy az üveg valaha is zárva lett volna. Ez ­
után egynapos szünetet tartottunk, majd 48 óra múlva 
az állatokat ismét behelyeztük a szokott módon nyitva- 
maradó üvegbe, majd 2  óra múlva mellék vese irt ás és 
mellékveseasoorbinsav meghatározást végeztünk Roe 
és Knether módszerével (4). A II. csoport állatait egy 
alkalommal helyeztük be a zárt üvegbe. Amikor az 
excitatiós stádium kifejlő dött, az állatokat az üveg­
bő l kivettük, majd 2 óra -múlva mellékvese ascorbin- 
sav meghatározást végeztünk. E csoportban néhány 
állattal megelégedhettünk, miután csak arról van szó, 
hogy saját állatainkon is lássuk az ismert reakció be­
következtét. A III. csoport állatai képezték a másik 
kontrollcsoportunkat. Ezek az állatok 12 alkalommal 
(naponta egyszer) asphyxiámak lettek kitéve, majd 
48 óra múlva, anélkül, hogy az üvegbe helyeztük 
volna ő ket, meghatároztuk a -mellékvese ascorbinsav 
konoentratiójukat. Ez a csoport a hosszú ideig na ­
ponta alkalmazott asphyxia esetleges tartós ascorbin ­
sav csökkentő  hatásának kizárására szolgál. A IV. 
csoport a feltételes reflexes csoport. Ezek az állatok 
12 napon keresztül naponta a leírt módom be lettek 
helyezve a lezárt üvegbe, majd 48 óra múlva Umét 
behelyeztük ő ket a porüvegbe, ekkor azonban az üve-
1. táblázat
Csoport - 
szám K ísé rle t neme
Mellékvese 
ascorb insav tarta lom  
( /100 mg)
Á tlag
I .
8 db . álla t. 
N ap o n ta  — ösz- 
szesen 12 a lka ­
lomm al —  csak a 
felté te les inger 
a lkalm azása
302, 380, 250, 
357, 395, 371, 
413, 353
353
2. táblázat
Csoport­
szám K ísé rle t neme
Mellékvese 
ascorb insav tarta lom  
( /100 mg)
Á tlag
II .
4 db . á lla t. 
E gyetlen  alkalom- 236, 341, 175, 238
m ai asphyxiának 200
a láv e tv e
3. táblázat
Csoport­
szám
Mellékvese
K ísé rle t neme ascorbinsav ta rta lom Á tlag
( /100 mg)
10 db . á lla t.
N apon ta  —  össze­
sen 12 alkalommal 385, 387, 386,
I I I . —  asphyxiának 460, 328, 324, 395
aláve tve . Egy nap 458, 443, 290,
szünet u tán  m. v. 341
ascorb.-sav-meg ­
h a tá rozás
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4. táblázat
Csoport­
szám Kísérlet neme
Mellékvese 
ascorbinsavtartalom 
( /100 mg)
Átlag
11 d£>. állat. 
N aponta összesen
12 alkalommal — 279, 200, 209,
IV. asphvxiának alá- 312, 237, 192, 233vetve. Egy nap 
szünet után a fel­
tételes inger alkal­
mazása
340, 170, 235, 
150, 245
get nyitva hagytuk, vagyis asphyxia nem jöhetett 
létre. Miután az állatokat a szokott ideig bennhagytuk 
az üvegben, 2  órát vártunk, majd eltávolítottuk a 
mellékveséket és  ascorbinsav meghatározásokat vé­
geztünk. M int a -fenti leírásból is kiderült feltétlen 
ingert az asphyxia, feltételes ingert a barna porüveg­
ben való elhelyezés, illetve ott tartózkodás, mint 
situatiós inger képezte. Mint -az I. táblázat adatai 
mutatják, a feltételes reflex kiépült csak a feltételes 
inger alkalmazására, a kontrollcsoporttal összehason­
lítva significans ascorbinsavcsökkenés jött létre. Sig ­
nificans difarencia az I. és IV. csoport között 5,8, a
III. és IV. csoport között 6,9. A feltételes reflex ki­
épülését megerő síti -az a megfigyelésünk, hogy a már 
társított állatok nyitott üvegben való elhelyezés esetén 
dyspnoet és nyugtalanságot mutattak.
Discussio. Ezek a kísérletek megerő sítették azo­
kat a korábbi eredményeinket, melyekben sikerült a 
mellékvesekéreg mű ködéssel kapcsolatban feltételes
reflexet kiépíteni. E kísérletünk bizonyos mértékig 
túlmegy elő bbi kísérleteinken, amennyiben feltétlen 
ingenként asphyxiát, olyan biológiai jelentő ségű  ingert 
alkalmaztunk, amely a sympathicus izgalom, a Can- 
non-féle vész-reakció elő állítására a leghatásosabb. 
Ismeretes, hogy a szorongás és -a magasabb idegtevé­
kenység -más megterhelése fokozza a vér adrenaHn- 
szintet (8 , 9), a vegetatív idegrendszer mű ködését 
sympathicus irányban -tolja el és ez aktiválja a mel- 
lékvesekóregmű ködést. Kísérletünk bebizonyította, 
hogy nemcsak a sympathicus idegrendszert direkt 
aktiváló behatások, hanem megfelelő  számú ismétlő ­
dés esetén az azcka-t kísérő  indifferens tényező k is 
képesek ia Cannon-féle vész-reakciót é9 az ezt követő  
mellékvesekéreg-mű ködés fokozódást kiváltani.
IRODALOM: 1. Blkov K. M.: Agykéreg és belső  szer­
vek. Leningrad, 1947. — 2. Dolbn A. 0.: Elő adások Pavlov 
haű álának 10 éves fordulójára. Gyű jteményes kiadás. — 
3. Csernikov és Jukasinszkája: Búi. Bioi. et Med. exp. 
URSS. 1942. — 4. Roe és Kuether: J. of Bioi. Chem. 1943. 
149. — 5. Weisz P.,\ Gláz E., Kertai P., Vasmszku Sz 
Orvosi Heti ap, 1952. 14. — 5/-a. Gláz E., Weisz P.. Vasen- 
szku Sz.: Elő adás a Belgyógyász Szakcsoport Nagygyű ­
lésén, 1951. nov. — 6. Seine H.: The Physiology and Pa­
thology of Exposure to Stress. Montreal, 1950. —
7. Weisz P., Gláz E.. Kertai P., Weisz KVasenszku Sz.: 
Acta Physiol. TV—3/4, 307, 1953. — 7/a. Anglián A.: Sze­
mélyes közlés. — 8. Burch J.: JAMA. 1948. 136. — 9. Hick­
man J. B.: J. Glinik. Invest. 2290 (1938). — 10. Bunjatjan
G. H., Kecseh J. A., Matini an G. V.: Fi-ziologioseszkij 
Zsiurn. 1951. XXXVII. 2. — 11. Hetényi G.: A vegetativ 
betegségekrő l. Elő adás -a Centenáris Orvosi Nagyhéten. 
1948. — 12. Bronstein A. V.. Legedinszkii: Az animál is 
és vegetatív reakciók kölcsönös viszonyáról.
A  B u d a p e s t i  O r v o s t u d o m á n y " g y / e t e m  I .  s z .  S e b é s z e t i  K l i n i k á j á n a k
( i g a z g a t ó :  S e b e s t é n y  G y u l a  d r .  e g y e t ,  t a n á r ,  a z  o r v o s t u d o m á n y o k  d o k t o r a )  k ö z l e m é n y e
A Ch lo rom yce t in  ( c h lo r am p h en ic o l )  lokál is  a l k a lm a z á s a
a  s e b é s z e t b e n
írta : KÓS RUDOLF dr.
Burkholder R. (1) 1947-ben szénás tail-aj mintákból 
Venezuela közelében olyan streptomyoes fajtát izolált, 
amelyrő l' kiderült, hogy tenyészetének szű rlet-e antimikró- 
bás aktivitást mutat. A fii hátúmból Erlich J. (2) és Bartz 
(3) kristályos antibiotikumot állított elő , -a chloromyce- 
ti.nt (dhl.), amely kémiailag 1-dichor-acetamido-l-p-mtro- 
p-hanyl-propan-diol. Crooks, Rebstock és Long, Troutman, 
Controulis (4) 1949-ben synthetizálták; ez a racem ve- 
gyü-let aizonba-n a természetesen ba-lracsava-rodó chC.-nél 
gyengébb hatású, ímert a biológiai:.,ag hatástalan jobb-ra- 
forgató isomert is tartalmazza. A magyar gyógyszeripar 
által termelt Threomycin r-acem chloramphenicol (chlm-.), 
amely fehér tű szerű  kristályokból áll, keserű  ízű  ther- 
mostaibiilis vegyület. Vízben nehezen oldódik, organikus 
oldószerekben (aether, methanol, aethyliaoetat, prophylen- 
gflyoa) jobban. A dhl. antiibakter-aíi-s. hatásáról és klinikai 
alkalmazásáról Gauze, Belozerszku és Paszhina (5) szov­
jet kutatók számoltak be részletes tanú mányiban. A oh!. 
Gram negatív és Gram: positiv baktériumok egész sorá ­
val szemben hatékony, továbbá ri-kettsiákria és vírusokra 
is (i-d. Issekutz).
Számos közlemény foglalkozik a chl. használatá ­
val a. sebészetben fAHemeier és Giuseffi (7), Hewiíi 
(8 ), Benzi (9 )], de helyi alkalmazásáról csak kevés 
tudósítás van. Gilles (10) beszámol egy általános
kezelésre -resistens typhoid osteitisrő l, mely lokális 
chl. hatására gyógyult. Coppleson (11) egy gangrae- 
nás appendix eltávolítása után progredi áló sebfertő ­
zésben és egy gázphlegmone esetében meggyő ző  ha ­
tást látott chl. -helyi alkalmazásától. Flint, Gillies, 
Reid (12) 30 in-ficiált sebet (fertő zött égést, idült 
fekélyeket, tályogüregeket stb.) más addigi kezelést 
felülmúló sikerrel gyógyított helyi chi. alkalmazásá­
val. Mentorsi és Gállá (13) chlm. -kenő cs használatá ­
ról számolt be sebészeti esetekben. Chl. helyi kezelé­
sérő l a  fülészetben- Magauran (14), Lewis és Gray 
(15), Cornbleet és Shorr (16), a szemészetben Leo­
pold (17), Magnói (18) és a dermatolo-giában Alder- 
son (19), Newmann és Feldman (20) tettek közlést. 
Trice és Shafer (21) 100 pyodermás beteget 1%-os 
chl. kenő ccsel, ill. olaj-víz emulsióval kezeltek és felü ­
letes fertő zések esetén .(gyors gyógyulást észleitek.
Felmerülhet a kérdés, hogy mi ad a chi. helyi 
alkalmazásának jogosultságot, amikor éveken keresz­
tül sikeresen kezelték fertő zött sebek nagy százalékát 
sulfonamidck és penicillin lokális használatával.
ORVOSI HETILAP 1953. 52.
Amióta kiderült azonban, hogy a fertő zött sebek kór­
okozóinak jórésze resistenssé vált, a secundaer és 
chronikus felületi fertő zések tetemes részében pedig 
már eleve sulfonamid és penicillinérzéketlen kórokozó 
törzsek szerepelnek, megindult a kutatás ldkialis hasz­
nálatra alkalmas újabb antibakterialis szerek után. 
A streptomycint önállóan, ill. kombinatiókban fertő­
zött sebek helyi kezelésére számos sebész alkalmazta 
/Wattson (22), Pulaski (23), Wilson (24) stb.] Je ­
lentő sége Gram negatív baktériumaikkal assoeialt fer­
tő zésekben nagy (Akimova, Matvejev) (25), de mi­
után gyorsan fejlő dik ki vele szemben resistentia és 
mivel a  tbc. kezelésében nélkülözhetetlen, használatát 
meg kell szorítani (Flint, Gillies, Reid) (12). A poly­
myxin lokális alkalmazásának határt szab, hogy a 
sebészeti fertő zések organizmusainak egy részére ke- 
vésbbé hatékony (Jackson) (26).
Hazánkban fertő zött sebek ezévben végzett érzé­
kenységvizsgálata alapján (Fű rész I., Kos R., Kubi- 
nyiné) (27) a sulfonamidresistentiát igen magasnak 
(kb. 80%), a  penicillinnel szembeni érzéketlenséget 
azonban a nyugati szerző k értékeléseinél alacsonyab ­
nak kell tekinteni. Euffinger (28) sebészeti infectiók 
■ korckozóinak érzékenységvizsgálatakor 1215 esetbő l 
46%-bam talált penicillinérzékeny kórokozót, Fair- 
brother (29) pedig 1298 esetbő l csak 439-ben, addig 
saját vizsgálatainkban a sebészeti infectióknak 50%-a 
volt penicillinresistens. A különbséget első sorban a 
staphylócoocusresistentia hazánkban alacsonyabb ér­
téke magyarázza. Ez saját vizsgálatainkban kb. 
40%-ot tett ki, külföldi közlésekben pedig 50—60%-ot 
is elér. Ez a  resistentia különösen felületi fertő zések­
ben, chronikus fekélyekben és secundaer infectiókban 
elegendő  ahhoz, hogy hazánkban kiterjedten és csak­
nem egyedülállóan használt penicillin-sulfonamid he­
lyi kezelést igen gyakran teljesen sikertelenné tegye. 
A helyi kezelés jelentő ségét ezekben a betegségekben 
nem szabad lebecsülnünk, mert lokáliséit sebinfectiók 
jobban reagálnak közvetlen kezelésre, mint általá ­
nosra, mivel a hatóanyag magasabb töménységben 
érintkezik a kórokozókkal, valamint azért is, miután 
a helyi kezelés egyben jobb sebtoilettel is já r együtt. 
Tehát idő szerű vé vált, hogy fertő zött sebek kezelésére 
a suffonamidoknál és a penicillinnél a baktériumok 
nagyobb számára hatásosabb antibiotikumot keres­
sünk.
Ilyen új kétszítménnyel szemben 2 követelményt 
kell felállítanunk: 1. a sebregeneratiót minél kevésbbé 
hátráltassa; 2 . minél többféle olyan microorganismus-
ra legyen aktív bakteriostatikus hatása, amelyek seb­
fertő zésekben általában szerepelnek. Ez utóbbi köve­
telmény tehát azt jelenti, hogy a beszerezhető  leg ­
hatásosabb szert kell alkalmaznunk helyi kezeléshez. 
A chlm.-al a fenti 2 követelményre vonatkozó állat- 
kísérleteket és klinikai megfigyeléseket végeztünk.
Állatkísérletek.
A chlm. lokális alkalmazásának a sebgyógyu­
lásra gyakorolt befolyását legelő ször állatkísérletek ­
ben tartottuk szükségesnek vizsgálni.
Kísérleti technika: 10—10 házinyú'l fültövének izom- 
zata felett, egymással teljesen aizonos .körülmények között, 
symmetrikus he yen 9 mm átmérő jű  'lyukasztóval sebek t 
készítettünk. A jobb fül sebére került a chlm. készítmény, 
a nyúl bail füle volt mindenkor a control!. A vizsgálati 
anyagokkal fedett sebet gaz© apókkal borítottuk és ezek 
széleit gondosan körberagasztottuk. A kötéseket control- 
lokkal együtt 2 naponként cseré tű k. A vizsgálatok folya­
mién — a.z emberen támasztott követelményeknek figye­
lembevétel éve — több elő vizsgálat után a chlm.-t az 
alábbi vivő ainyagokban találtuk legmegfelelő bbnek:
Sebhintő por: Chloramphenicol 10%, Ureum 5%, Lak­
tose 85%. Kenő cs: Chloramphenicol 1,5%, Glycocol 10%.
Az állatkísérletek eredményét röviden táblázat ­
ban tüntetjük fel.
Megjegyezzük, hogy állatkísérleteinket — kis 
számuk alapján — csak informativ célra tartottuk 
értékelhető nek.
Klinikai vizsgálatok.
Klinikai vizsgálatainkban — miután túlnyomó- 
részt inficiált sebekre alkalmaztuk — a  chlm.-t kizá ­
rólag sebhintő por alakjában használtuk. 300 beteget 
kezeltünk chlm. sebhintő porral. Az esetek között a 
következő  betegségek szerepeltek:
a) Renyhén gyógyuló fekélyek: sérülés, égés, fa ­
gyás, decubitus után.
b) Tályog utáni gennyedések: amennyiben a 
tályog már nyílt, vagy mű tétileg feltárt volt. így peri- 
proctalis, postinjectiÓ9 és puerperalis mastitises ab- 
scessusok esetében.
c) Panaritiumok: — ha azok már nyitottak vol­
tak — hasonlóképp hydradenitis, suppurált atheroma, 
phlegmone utáni gennyedések.
d) Postoperativ gennyedések.
e) Lábszárfekélyek (ulcus cruris).
f) Daganatos fekélyek és rtg.-besugárzás utáni 
fekélyek.
g) Felületi gennyedések: folliculitis, furunculus, 
furunculosis.
Állatok száma A helyi kezelés gyógyszere Eredmény
10 h á z in y ú l................... Chlm. sebhintő por 12,1 nap átlaggyógytartam
10 kontrollállat ........... U ltraseptyl Urea 12,8 nap átlaggyógytartam
10 ház inyú l................... 1%-os Chlm.-kenő cs 14,2 nap átlaggyógytartam
10 kontrollállat ........... 2%-os pellidolkenő cs 15,8 nap átlaggyógytartam
10 ház inyú l................... 1 g Chlm. sebhintő por intraperitoneálisan I. p. adhaesiok nincsenek
10 ház inyú l................... 1 g Sulfathiazol Urea intraperitoneálisan Mérs. adhaesioképző dés
10 h áz inyú l................... 1%-os Chlm. kenő cs a conjunctivára. Az állatok 14—28 
nappal korábban i. p. 0,1 g Chlm.-t kaptak
Túlérzékenységi reactio nincs
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h) Prophylakti'kus célból: fertő zött területeken 
végzett mű tétek sebébe.
150 esetben bakteriologi.ai iderati.ficálásí és antibioti­
kum érzékenységvizsgálatot is végeztünk az OKI Bakte­
riológiai osztályával (Fű rész I. dr., Kubinyiné dr.) 
együttmű ködésben. Dining és Wallmark (30) módszerrel 
végzett vizsgálatok eredményét az aiábbi táblázat mutatja:
Kórokozó
Chloramphenicol- 
la l szemben Összes
esetsz&mérzékeny ill. inérs. 
érzékeny resistens
Staphylocc. aureus ....... 113 113
Stfephylocc. albus ......... 12 — 12
C o li................................... 10 2 12
Pyocyaneus .................... 2 3 5
Proteus ........................... 6 ____ 6
Streptocc. h ..................... 3 — 3
Streptocc. viridans ....... 2 2
Corvne b a k té r ium ......... 3 — 3
Összesen . . . . 151 5 156
Sebváladékot mindig a kezelés megkezdése elő tt vet­
tünk. Ismételt bakteriológiai el.enő rzés során érzékenység- 
változásit uokal is eh m. kezelés után nem észleltünk. Bau- 
leld H. (31) in vitro vizsgálataiban véragar.eimezen 10 
gamma chl. concentratio sem gátolta a a staphylooocc. 
aureus SG—511 törzset. Ezzei szemben a-z általunk vizs­
gált 125 staphylococcus törzset 16 gamma (pro ccm) 
íhreomycin concentratio in vitro minden esetben gátolta 
a növekedésben és ez a concentratio még ált. adással is 
elérhető , mert 1 g chl. per os .adása után 4 órával a .vór- 
tiükör 10—45 gamma pro ccm. Lokális kezeléssel pedig még 
»relativ resistentia« esetén (növekedés gátlás 32 gamma/ 
com fe.ett) is érhető  el siker (Dining és Wallmark) (30).
A fertő zött sebekre lokálisán alkalmazott chlm. 
hatásának vizsgálatakor megfigyeléseinket Therkelsen 
és Lundsteen (32) felfogásával egyértelmű en 2 cso­
portra osztottuk. Első sorban vizsgáltuk a »feltisztu­
lási idő t«, mely a kezelés megkezdésétő l a seb íeltisz- 
tulásáig és  a sarjadzás megindulásáig terjed. A »gyó­
gyulási idő « alatt a teljes gyógyulásig eltelt idő t szá ­
mítjuk. Egy antibakteriialis gyógyszer hatékonyságá ­
nak megítélésére a »feltisztulási idő t« kell értékelnünk ' 
és összehasonlítanunk. Chlm. sebhintő porral azt ta ­
pasztaltuk, hogy ta feltisztulás s  így a seb sterillé vá ­
lása á tlagban  2—3 kezelés után következett be, 
gyakran azonban meglepő  gyorsan, egyik napról a 
másikra. A su (fon ami dokkal végzett helyi kezelések­
hez viszonyítva megállapítottuk, hogy a chlm. por 
hatása minden esetben meggyő ző bb, gyorsabb volt, 
míg az elő bbi szer az esetek igen nagy százalékában 
éppen ebben az első  szakban volt teljesen hatástalan.
A helyi penieillinkezeléssel való összehasonlításra 
alább térünk ki.
Az a), b), c), d) betegségcsoportokban a chlm. keze­
lés minden más eddigi -keze'ési módot fe'.ülmú óan hatá ­
sos voít, a feJiisztu'.ás gyorsan következett be olyan be­
tegeken is, akik elő ző leg hónapokon keresztül kaptak 
egyéb keze ést sikertelenül. Megjegyezzük, hogy a bakte- 
no'ogiada.g ellenő rzött mastitisek, postinjectios abseessu- 
sok, periproctalis tályogok ese'ében a kórokozók 100 % - 
ban resistenisek voltak penicillinnel szemben, .a1 panaritiu- 
mok, sérü'ós és mű tét utáni gennyedések, furunculusok, 
-renyhén gyógyuló fekélyek, osteornyelitlsek kórokozó’ 
pedig 30—60% -ban.
Az e) és /) csoportokban a sebek feltisztulása és a 
granulatio megindulása — ha egyes esetekben vontatot­
tan is — 16 közül 14 olyan esetben is. bekövetkezett, ahol
évek, ső t évtizedek óta váladékozó fekélyekrő l volt szó. 
Meglepő  módon csökkentek az ulcusok körül lévő  gyul­
ladásos beszű rő dések. A fekélyek nekroti.kus alapja fel- 
tisztuK, a vá-ladékképző dés pedig te jesen megszű nt. Tter- 
mészetesem nem állítjuk azt, hogy pusztán a fekélyek ste ­
rilizálásával pl. az ulcus cruris lényegesen befolyásol­
ható, de kétségtelen, hogy az inificiált, gyulladásos -terü­
letek -megszüntetésével ai kóros reflexek is -kikapcso.ódih-ait- 
nak és a végtag keringése javuil. 2 esetben chlm. resistens 
törzsrő l volt szó (pyocyaneus, piroteus), amikor a sebek 
teljes sterilizálását nem sikerült elérnünk.
A g) csoportban — 3 furunculosis* kivéve — a kór­
okozók egyaránt penicillin, ill. chlm. érzékenyek voltak 
és ha a .folyamat miár nyílt volt, a chlm. kezelés sikeres­
nek bizonyult. Zárt fo y-amatokban az infiltrativ lokális 
peniciHl-rnkezelés meggyő ző bb.
A h) csoportban alkalmazott esetekben mű tét utáni ,, 
geninyedésé, szöveliizgalmat, vagy a sebgyógyu-lás zavarát 
nem észleltük.
Összefoglalóan értékelve állatkísérleteinket és 
klinikai megfigyeléseinket, megállapíthatjuk, hogy a 
chlm. lokálisán alkalmazva a sebregeneratiót nem 
hátráltatja és chlm. sebhintő porral a steril sarjadzó 
sebek gyógyulási ideje nagyjából megegyezik az 
Ultraseptyl Urea-val kezeitekével. Intra-peritonealisan 
a chlm. sebhintő por adhaesioképző dést nem okoz. 
Steril zárt sebekben szövetizgalmat, sebgyógyulási 
zavart nem eredményez. Antibiotikus érzékenység- 
vizsgálataink szerint 150 sebfertő zés kórokozóinak 
97%-a érzékeny volt chlm.-al szemben. A sebészet­
ben elő forduló -kórokozók közül Pulaski (33) vizsgá ­
lataiban 90%, Fairbrother (34) anyagában pedig 
8 8% volt chl. érzékeny. Klinikai kezeléseink folyamán 
különösen chroniikus fekélyekben, secundaer infectiók- 
és felületi fertő zéseikben láttunk olyan eredményt, 
mely eddig más gyógyszerrel nem volt elérhető . A bak­
teriológiai feltisztulás ezekben a kórképekben bekö­
vetkezett néhány kezelés után és a seb képe megvál­
tozott. Első sorban a feltisztulási idő  rövidült meg a 
lokális chlm. kezelés hatására és gyakran követte ezt 
gy-ors, teljes gyógyulás. Akut infectiókban — ha azo­
kat penicillinérzékeny staiphyloooocus okozta (furun ­
culus) az infiltrativ localis, vagy az  általános p-eni- 
cillinadag-olás meggyő ző bb volt, mert zárt stádium ­
ban a folyamat sebhimtő por számára kevésbbé hozzá­
férhető .
Prophyliaktikusa-n a chlm. sebhintő port fertő zött 
területen végzett mű tétekhez és sérülések szennyezett 
sebébe sikerrel alkalmaztuk. Experimentális gáz- 
gangraena fertő zésekben (Altmeier) (35) és (San ­
dusky) (36) figyelemre méltó hatást láttak a chl.-tő ! 
a fertő zés megakadályozásában.
A fentiekbő l következik a chlim. sebhimtő por loká­
lis alkalmazásának javallata.*
A chlm. kezelés további elő nyei között meg kell 
említeni még, hogy használata folyamán resistentia 
kifejlő déssel gyakorlatilag nem kell számolni. Alt­
meier, Culbertson (35) és Garod (37) megfigyelései 
szerint chlm.-lal szemben a resistentia kifejlő dése 
csak rendkívül lassan történik. Szólnunk kell még :i 
mellékhatások kérdésérő l. Általános chlm. kezelés fo ­
lyamán sokan (Graves, Ball) 38), (Pastinszky—Rácz
* Jegyzet. Az Egyesült Gyógyszer- és Tápszergyár 
Threomycm sebhiintő por néven kísérleteiinikibem- hasznúd 
összetételű  készítményt fog rövidesen forgalomba hozini.
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(39)) — így magunk is beszámoltunk mellékhatások­
ról (Kós—Kázmér) (40) —, de lokális kezelés alatt 
sem mellékjelenséget, sem gomba (monilia) fertő zés 
fellépését nem láttuk.
összefoglalás: A közlemény beszámol a chlor­
amphenicol lokális alkalmazásának hatásáról 300 fer­
tő zött seb 'kezelésében és állatkísérletekben szerzett 
tapasztalatok alapján. E szerint a chloramphenicol az 
eddig használt gyógyszereket felülmúlóan hatásos 
antibiotikumnak mutatkozott fertő zött sebek lokális 
gyógykezelésében, különösen az erő sen szennyezett, a 
másodlagosan és a chronikusan imficiált sebekre vo­
natkozóan. Antibiotikum érzékenységi vizsgálattal a 
chloramphenicol a sebészeti kórokozók nagy részében 
(97%-ban) aktív volt.
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A p o l a r o g r a f i k u s  f e h é r j e k u t a t á s  f e j l ő d é s e  é s  l e h e t ős é g e i *
Irta : LAMM GYÖRGY dr.
A Heyrovsky által feltalált polarografikus vizs­
gáló módszer már 30 éves múltra tekint vissza, érde­
kes módon azonban csak a legutóbbi 5— 10 évben 
kezdett jelentő ségének megfelelő  mértékben elterjedni. 
Késő i elterjedésének oka valószínű leg abban kere­
sendő , hogy a polarográf használata — bár a  mű szer 
kezelése technikailag egyszerű  — más vizsgáló mű ­
szerektő l eltérő en nem tanulható meg kizárólag a 
használati utasítás alapján. A polarografikus gyakor­
lati munkához is elengedhetetlen alapvető  fizikai­
kémiai ismeretek elsajátítása, polarografikus kutató 
munkát pedig csak hosszú elméleti és gyakorlati fel­
készülés után lehet eredményesen mű velni.
A polarográfia elvének részletes ismertetése meg­
haladja e közlemény lehető ségeit és így azt a közel­
jövő ben más 'helyen fogjuk ismertetni. Egész rövid 
és vázlatos tájékoztatásként csak annyit, hogy a 
polarográfia lényegében különleges elrendezésben vég­
zett elektrolízis. Katódként úgynevezett csepegő  
hfganyelektródot alkalmazunk és a higanycsepp katód 
felületén jelentkező  áramerő sség változó sokat a  rend­
szerbe kapcsolt tükrös galvanométer segítségével, az 
EKG-kész ül ékhez hasonlóan, fényérzékeny papírra 
rögzítjük (1. ábra). Ilymódon úgynevezett áram- 
feszültség lépcső ket, illetve hullámokat kapunk a 
fényérzékeny papíron. Megfelelő  kísérleti feltételek
* A KOLAB-szialkcsaportban 1953. május 14-én meg­
tartott elő adás.
között ezen lépcső  magassága alapján kvantitatív-, 
a lépcső nek a feszültség-tengelyen való ellhelyező dése 
alapján pedig kvalitatív-analízis válik lehető vé. 
A polarográfia különös elő nye a jó  reprodukálhatóság, 
továbbá az, hogy igen kis mennyiségekbő l is igen 
érzékeny és pontos analízis végezhető , ami különösen 
biológiai anyagok vizsgálatánál jelent nagy elő nyt.
1. ábra. A polarográf vázlatos rajza. A kép jobboldalán 
alul az eredeti helyzetében ábrázolt fotópapíron a ga vano- 
méter fénysávja által felrajzolt áramlépcső  látható.
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A fehér jele polarografikus meghatározási médiát elő ­
ször Heyrovsky és Babicka (1) írták le. Az amimóniás 
ilapoifiatban jelentkező  léposő  a fehérjék 'kvantitatív meg­
határozására is alkalmas. Sokkal szélesebb körű  alkalma­
zást nyert azonban a Brdicka-féle kobalttartalmú .ammo­
nias pufferban jelentkező  fehérje ke.tő shuillám (2 . ábra). 
Brdicka (2, 3, 4) leírta ezen hullám alapvető  sajátságait 
s méghatánozta azokat a köriMmianyeket, melyek a hut­
ám megjelenésé;, magasságát istb. .befolyásolják. E jel­
legzetes alakú keitő shuítám, az úgynevezett katalitikus 
■ iramok közé tartozik.
2. ábra. a) Denaturált szérum fehérje kettő s-hullám; 
b) a szérum szulfoszalicilsavas szű rtetében kapott 
fehérje kettő s-hullám. A hullámmagasságok mérése az 
alapoldatban katalizátorként jelenlévő  kobalt diffúziós 
áramlépcső jének tetejétő l, azaz a kobalt határáramától 
történik.
Brdicka felfedezése óta világszerte igen sokan 
foglalkoztak a polarografikus fehérjefcutatással. A ku ­
tatás nagyjából három fő  irányban  folyik: 1. ífüziko- 
kómiai vizsgálatok a fehérjeikül lám  kialakulásának és 
törvényszerű ségének megismerésére; 2 . a polarografi­
kus fehérje reakció biokémiai, és 3. klinikai-diagnoszti- 
kiai alkalmazása.
A fizikai-kémiai kutatás eredményeinek ismer­
tetése meghaladja a cikk kereteit. Mai felfogásunk 
szerint a kettő s-hullám kialakításában a fehérjék SH- 
esoportjai játsszák .a legfontosabb szerepet. Nem 
tudjuk azonban még ma sem pontosan, milyen egyéb 
aktív csoportok vesznek részt a reakcióban, valam int 
azt sem, Ihogy milyen molekulán belüli elhelyezödés, 
konfiguráció stb. szükséges az SH-csoportok polaro- 
gralfikus aktivitásához.
A polarografikus fehérje-reakció klinikai alkal­
mazása idő rendben jóval megelő zte a biokémiai fel- 
használást, Maga Brdicka volt az első , aki felfedezé­
sét az orvosi diagnosztikában igyekezett hasznosítani, 
Purr és Russel vizsgálataiból (6 ) indult ki, .akik m int 
ismeretes, megfigyelték, hogy m íg normál egyének 
széruma helyreállítja az inaktivált papain, illetve 
kiathepszin proteolitikus ha tásá t, rákos 'betegek szé­
rumánál ez az aktiválás nem tapasztalható. Gras- 
mann (7), Waldsckmidt—Leitz (8 ) és  saját (9) elő ző  
vizsgálatai alapján ezt az ak tiváló  hatást a vérfehér­
jék SH-csoportjainak tulajdonították és arra a követ­
keztetésre jutottak, hogy ráknál a vér szulíhidril akti­
vitása csökken. Minthogy Brdicka  m ár korábban úgy 
vélte, hogy a kettő s hullámot a  ifehérjemolekula SH- 
csoportjai okozzák, fentiek a la p ján  megkísérelte a 
polarografikus fehérjereakciónaik a rák-diagnosztiiká- 
ban való alkalmazását. Eredményei meg is feleltek 
az elméleti várakozásnak, azonban a  normál és rákos 
kettő s-hullám közötti különbségek túlságosan kicsinek 
mutatkoztak .a diagnosztikai felhasználhatósághoz.
Ezért nativ szérum helyett elő zetesen hő vel vagy lúg ­
gal enyhén denaturált szérummal próbálkozott. A de- 
na tu rá lás során ugyanis a fehérje-molekulában lévő  
maszkírozott, blokkolt di szüli id és szulfhidril csopor­
tok felszabadulnak és  polarografikusan aktív csopor­
tokká alakulnak. Ezért denaturálás után a kettő s­
hullám magassága megnő , rákosoknál azonban ke- 
vésbbé, mint az egészségeseknél és így a különbsé­
gek kifejezettebbekké váltak (3. ábra).
E módszert a 30-as években számosán alkalmaz­
ták diagnosztikai célokra. Berg (10), Waldschmidt— 
Leitz (11) és Brdicka, Weedemeyer és Daur (12), 
Tropp (13) számolnak be nagyobb anyagon végzett 
vizsgálataikról. A negatív téves diagnózisok száma, 
tehát azon eseték, .amikor fennálló rák ellenére a 
reakció negatív, kevés. Ezzel szemben a reakció nem 
bizonyult specifikusnak: infekciók, krónikus gyulladá­
sok, különösen az epe és máj megbetegedései szintén 
pozitív reakciót adtak. Ennek ellenére említett szer ­
ző k szű rő vizsgálati célokra az eddigiek közül legjobb­
nak tartják. Adataik szerint az elérthető  találati biz ­
tonság 65—90 százalék között mozog.
Brdicka a szérumnak szulfoszalicilsawal való 
kicsapása után a szű rletben is tapasztalt fehérje 
kettő s-hullámot (4. ábra). Ennél a szű rleti fehérje
4. ábra. Szérum szulfoszalicilsavas szű rleténeh kettő s- 
hullámai; a) egészséges egyénnél; to) rákbetegnél; 
c) virus hepatitisnél.
kettő s-hullámnál azonban éppen fordított a viszony 
normál és rákos szérum között, mint a denaturált szé­
rumnál. Rákos betegek szérumának szű rletéberi 
ugyanis 25—100 százalékkal magasabb kettő s hullá ­
mot kapunk, mint egészségeseknél. Ez a reakció
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»filtrattest« vagy Brdicka-reakció néven ismeretes az 
irodaiamban. Nagyobb klinikai anyagon vizsgálva e 
reakció alkalmazhatóságát, ezt sokkal érzékenyebbnek 
és megbízihatóbbmalk találták, mint az eredeti mód­
szert. Egyéb gyulladásos betegségek a szű rheti testet 
kevésbbé zavarják. A módszer alkalmazói, így Wald- 
schmidt—Leitz (loc. cit.), Schmidt (15)', Felkel (16) 
és sokan mások általában 85—100 százalékos találati 
biztonságról számolnak be, a negatív téves diagnózi­
sok számát pedig 10 százalék alattinak adják meg. 
Griessmann 600 eset feldolgozása alapján (17) nem ­
csak diagnosztikai, de igen komoly prognosztikai je ­
lentő séget is tulajdonít e reakciónak. Brdicka (18) 
1943-ban miaga is rámutatott, hogy mű tétek eredmé­
nyességének elbírálására, metasztázisok észlelésére a 
cc-nél az oestragén terápia sikerességének figyelem­
mel kísérésére ajánlja.
Crosley (20) kísérletesen elő idézett és transz- 
plantált patkánytumorok fejlő désének figyelemmel 
kísérésénél, valamint tumor immunizálási kísérleteinél 
számol be polarografikus módszerrel elért igen szép 
eredményekrő l. Megfigyelései szerint sarcomával be­
oltott, vagy metilkolantrénnel tumorossá tett patká ­
nyokban ia szérum polarograifikus aktivitása jelentő ­
sen emelkedik. Ez az emelkedés az implantáció után 
azonnal jelentkezik, majd a következő  néhány napban 
az értékek a normálisig csökkennek vissza, a  tumor - 
megeredés látencia idejének megfelelő en, majd a  da ­
ganat növekedésének megindulásával az értékek 
ismét emelkednek végig az egész betegség'alatt. Ha 
Lewis szerint immunizált (a sarcoma alkoholos extrak- 
tumának injiciálásával) patkányokat oltott ismét 
sarcomával, a polarografikus aktivitás közvetlen az 
implantáció után kissé emelkedett, a késő bbiek során 
azonban változatlan maradt annak jeléül, hogy a tu ­
mor nem eredt meg.
A polarograifikus rák-teszt diagnosztikai érzé­
kenységének fokozására számos próbálkozás történt. 
Waldschmidt—Leitz (11) a szulfoszaticilsavas szű rlet 
további alkoholos frakcionálásával ír le jó eredmé­
nyeket, metodikáját azonban nem közli és legújabb 
könyvében említést sem tesz e módszerérő l. Brdicka 
monojódeeetsawal való kezelés után a rákos szérum 
hullám-magaisságánál (21) 50 százalékos csökkenést 
tapasztalt a kezeletlen szérumhoz képest, míg egész ­
séges egyéneknél ez a csökkenés nem volt észlelhető. 
Ez arra  mutatna, hogy a rákos szérumfehérjében 
scikkail több a  szulfhidrll csoport, míg az egészséges 
szérumifehérjékben a  kéntartalmú aminosiavak inkább 
az S—S kötésben tartalmazzák a  ként. Monojódecet- 
saw a l ugyanis csak a cisztein, azaz a szulfhidril- 
csoport reagál és ezáltal polarografikusan inaktiváló­
dik, míg a cisztinre, azaz az S—S csoportra a mono- 
jódecetsav nem ihat és így ennek polarografikus akti ­
vitása monojódecetsavas kezelés után is megmarad. 
Ezen alapszik lényegében a cisztin és a cisztein 
polarografikus meghatározási módja is.
A polarografikus rák-teszt, mint látjuk, hosszú 
évek óta foglalkoztatja a kutatókat, végleges értéke­
lése és alkalmazhatósága azonban még ma sem le­
zárt kérdés. Az elmúlt 5 évben például Sasay és 
Egawa Japánban (22), Forssberg és Nordländer 
Svédországban (23) a Brdicka-reakciót különösen a 
korai rák diagnózisra nem tartják  alkalmasnak. Ezzel
szemben a  Szovjetunióban Zbarskij (24) jó  eredmé­
nyekrő l számol be. Mint Kellner beszámolójából tud­
juk, a  polarografikus rák-teszt ügye a  Szovjetunió ­
ban sem lezárt kérdés, a  kutatások folyamatban van­
nak. Legújabban Müller (25) számol be jó  eredmé­
nyekrő l az általa módosított Brdicka-reakció alapján. 
Ö a módszer pontosabbá és objektívabbá tételére a 
hullám-magasság mm-ben való mérése helyett, az 
áramerő sség kifejezésének objektívabb, a  változó 
külső  körülményektő l (kapilláris, csepegési idő  stb.) 
nagyrészt független módját dolgozta ki. ö  vezette 
be ezenkívül az úgynevezett proteinindex fogalmát, 
melynek alkalmazásával sikerült feleslegessé tenni 
minden vizsgálat alkalmával az úgynevezett normál 
kontrollvér egyidejű  összehasonlító felvételét. Protein­
indexen értjük a szulfoszalicilsavas szű rlet és a  dena­
turált szérum hullám magasságának hányadosát. A 
protein -index alkalmazásával végzett sa já t vizsgála ­
tainkról m ás helyen számolunk be.
A korai diagnózis kérdése tehát még nyitott, 
kétségtelen azonban, hogy egyszerű sége és  — meg­
felelő en végezve — objektivitása miatt e reakció már 
most is igen értékes diagnosztikai segédeszköz lehet. 
Ha pedig a  hazai vizsgálatok is megerő sítik Brdicka 
1943-ban közölt kitű nő  eredményeit, úgy e  módszer­
nek szű rő vizsgálatokra való bevezetését is komolyam 
meg kell fontolni.
A biokémiai (kutatási irány szintén számos érde­
kes és kevéssé ismert eredményt hozott.
Tropp (26) a  kettő s-hullám kialakulását befolyá­
soló tényező ket vizsgálva azt észlelte, hogy a két hul­
lám m agassága közötti arány a hígítástól függ. Ha 
hígítássorozatot készítünk fehérjébő l és sorozatban 
felvesszük ezek poliamogrammjait, azt látjuk, hogy kez­
detben mindkét hullám magassága nő  (5. ábra).
4/öumin h ig itis i som o t
4 /tu m n  o /t/a t
5. ábra. »Kreiizungs effekt« C. Tropp után. Szérum- 
albumin hígítás sorozatából készült felvételek.
Amint e g y r e  nagyobb hígítás felé haladunk a máso­
dik hullám magassága fokozatosan csökkeni kezd, 
míg az első  hullámé kezdetben nem, s  késő bb is csak 
jóvail kisebb mértékben. Eljutunk tehát egy olyan hí­
gításhoz, melynél az első  és második hullám éppen 
egyforma magas. Még nagyobb hígításnál az első  
hullám m ár magasabb lesz a  másodiknál. Ha a hul­
lámmagasságokat koordináta rendszerben tüntetjük 
fel, a két hullám magasságváltozásait jelző  egyene­
sek tehát keresztezni fogják egymást. Tropp ezt a 
jelenséget »Kreuzungs-effekt«-nek nevezte el. E mód­
szer segítségével sikerült neki különböző  fehérjéket 
kvati tative egymástól megkülönböztetni. Szérum­
album in, globulin, fibrinogen stb. ugyanis mind kü-
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lönböző  hígítás! foknál mutatják az említett keresz- 
tező dési pontot és ennek alapján felismerhető k.
Néhány hónapja jelent meg Millar (27) nagyobb 
tanulmánya a fehérje kettő s-hullám kialakulásáról. 
Egyes, itt nem részletezhető  elméleti megfontol ások 
mellett vizsgálatai arra a gyakorlati megállapításra 
vezettek, hogy a kettő s-hullám viselkedésének ia pH- 
függvónyében való vizsgálata szintén módot nyújt 
különböző  fehérjék közötti differenciálásra.
Müller (28) a különböző  fehérjék lúgos denatu- 
rálását vizsgálta az idő  függvényében és ennek során 
ugyancsak jellemző  különbségeiket talált az egyes 
fehérjék között. Ilymódon sikerült neki ember, marha 
és sertés szérumalbumint egymástól eldifferenciálni 
és annak lehető ségét is felveti, hogy e módszer segít ­
ségével valószínű leg a különböző  betegségekkel kap ­
csolatban jelentkező  albumin abnormal it ások is
regisztrálhatók.
6. ábra. »Polagrafikus elektroforetogramm« Homolka 
után. A felső  görbe normális emberi szérumból, a kö­
zépső  lipoid nefrozisos beteg, az alsó pedig hepatises 
beteg szérumából végzett papírelektroförézis polaro- 
grafikus kiértékelését mulatta.
Taussig (14) igen alkalmasnak találta a polaro­
grafikus módszert kis mennyiségű  liquor fehérje- 
tartalmának meghatározására.
Wintzler (29) polarografikus vizsgálatai eredmé­
nyeképpen egy muco-proteint izolált ,a szérumból, 
melynek mennyiségi változásai jól követik a Brdicka- 
raakció változásait. Ez a muco-protein az alf.a-1- 
globulinnal együtt vándorol elektroforetikusan és 
Wintzler szerint malignus betegségeknél nemcsak 
a szű rleti reakció pozitivitásáért, hanem a közismert 
alfa-giobulin szaporulatért is ez felelő s. Legújabban 
Müller (30) foglalkozik ezzel a  kérdéssel. Az egyes 
9zéru,mifriakciók polarografikus aktivitását vizsgálva 
azt találta, hogy ez nagyrészt az alfa- kisebb részben 
a béta-globulinhoz kötött.
Az elektroforézis és polarográfiia másirányú 
összekapcsolása új lehető ségeket nyit meg a fehérje­
kutatás számára. Pár hónappal ezelő tt közölte Ho­
molka (31) szellemes módszerét, a papírelektroförézis 
felvételek polarografikus értékelésére. A módszer 
lényege a következő .
A megs zári; ott papírcsíkból 1 cm szélességű , hosz- 
szarrti irányú darabot levágunk és elő hívjuk. A frak­
ciók elhelyező désének megfelelő en az e ő  nem hívalt 
körülbelüli 4 om széles papírcsíkot 17—19 egyforma 
nagyságú szeletre vágjuk fel és a kis szű rő papír szele­
tekbő l a fehérjét fizioióg ás konyhasóval kioldjuk. Ezután 
Brdicka-féle alaipoídatot adva a kémcsövekbe, valameny- 
nylrő l polarografikus felvételt készítünk. Ha az ígv kapott 
17—19 fehérje kettő s-hullám magasságait koordináta 
i end szerben tüntetjük fel és az egyes pontokat összeköt­
jük, a Tiselius-diagramimihoz hasonló, jellegzetes képet 
kapunk (6. ábna).
E módszer lehető séget nyújt arra, hogy segítségé­
vel nemcsak a szérumfehérje frakciók mennyiségi, 
hanem magukon az egyes frakciókon belüli minő ségi 
változásáról is felvilágosítást kapjunk. Ha ugyanis a 
szokásos denzitometriás úton — például Cieleszky— 
Sándl, Intézetünkben kidolgozott módszerével (32), 
vagy Kemény módszerével (33) — nyert görbét a
most ismertetett polarografikus görbével összehason­
lítjuk, úgy a két görbe alakja közötti különbség az 
egyes frakciók, illetve alfrakoiók minő ségi változásai­
ról nyújt képet. Crosley vizsgálatai alapján joggal 
várhatjuk ugyanis, hogy malignus eseteknél a  polaro­
grafikus aktivitás növekedését nemcsak mennyiségi 
változások, hanem a fehérjefrakciók minő ségi meg­
változása Okozza, melynek a Homolka-féle elektro- 
foretogrammon is mutatkoznia kell.
E rövid összefoglalásból is kitű nik, hogy a po- 
larográfia ma már a fehérjekutatás egyik igen fontos 
és hasznos vizsgáló módszere. Sajnos azt kell mon­
danunk, hogy a polarografikus fehérjareakció ugyan­
úgy empíria, mint azt Bálint nemrégiben a szérum ­
fehérjék eleiktroforetikus vizsgálatairól megállapította. 
Mindaddig, míg a kettő s-hullám pontos ifiziiko-kémiai 
magyarázata, törvényszerű ségeinek teljes megisme­
rése hiányzik, ez a módszer is csak objektívnak látszó 
körültapogatása az ismeretlennek. Perspektivikusan 
szemlélve a kérdést, ez a  tény azonban éppen a.rra 
enged következtetni, hogy a polarografikus fehérje­
reakció fiziko-kémiaii alapjainak megismerése újabb 
nagy lépést fog jelenteni a fehérje-kérdés felderítése 
felé. Orvosok, biokémikusok és  fizilko-kémikusok együt­
tes munkája tehát e kutatási területen még igen szép 
eredményekkel biztat.
A polarografikus fehérjekutatással kapcsolatos 
egyéb polarográfiai módszerek ismertetése meghalad­
ná a cikk kereteit. így csak megemlítem a cisztin és 
cisztein polarografikus meghatározási módszerét, me­
lyeik már 0,1 gamma/ml koncentrációban is jól mér­
hető k. Ugyanígy csialk utalni szeretnék azokra a lehe­
tő ségekre, melyeket a polarográfiia a fehérje-fémkom- 
plex kötések tanulmányozásánál nyújt.
Természetesen a polarográfia sem fogja som a 
rák, sem a fehérjekérdés összes problémáit megoldani. 
Kétségtelen azonban, hogy e szellemes, gyors és 
aránylag egyszerű  fiziko-kémiiai vizsgáló-módszer in­
tenzív bekapcsolása az egyéb fehérjekutatási módsze­
rek — Tiselius, elektronmikroszkóp, ultracentrifuga 
stib. — mellé jelentő s lépéssel viheti elő re a kutatást.
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L A B O R A T Ó R I U M I  M Ó D S Z E R E K
.4 B u d a p e s t i  J á n o s  K ó r h á z  ( i g a z g a t ó :  B a k á c s  T i b o r  d r . )  K ö r z e t i  L a b o r a t ó r i u m á n a k  
( L a b o r .  v e z J ő : R c x - K i s s  B é l a  d r . )  k ö z l e m é n y e
Mikroeljárás a prothrombinidő , a thrombin-alvasztási idő 
és a disponibilis heparinszint meghatározására
írta : SZIRMAI ENDRE dr.
A prothrombinidő  (továbbiakban: pr. i.) és a 
thrombin-ialvasztási idő  (th. a. i.) meghatározása kli­
nikai szempontból igen fontos (haemorrhagiás diathe- 
sisek, thrombosis, embolia, heparin és dicumarin 
kezelés stb.). A pr. i. meghatározására szolgáló me- 
thodikák igen komplikáltak. Ez vezette arra a szerző ­
ket, hogy újabb és újabb eljárásokkal kísérletezzenek.
Részben a Soulier-féle (1) mikrorendszerbő l ki­
indulva olyian eljárást alkalmaztunk, amely a legke- 
vésbbé zavarja a véralvadás physiologiás mechaniz­
musát és igen egyszerű . Az eredmények demonstrativ 
és a kezdő  számára is könnyű  leolvasásánál fogva a 
széles gyakorlatban is használható. Methodikánk a 
pr. i. meghatározására a következő : Zsírtalanított 
vájt tárgylemezre vagy óraüvegre, szükség esetén 
tárgylemezre szobahő mérsékleten 0,05 ml natív vért 
teszünk 0,05 ml thrombokinase oldathoz. A thrombo- 
kinase oldatot 0,1, 0,05 és 0,025 ml-t feltüntető  saját 
kimase-p-ipettánkkal, ha ez nincs Hagedorn- vagy He­
gedű s-pipettával visszük a tárgylemezre. A pipettára 
kb. 40 cm hosszú szivornyával ellátott gumicsövet 
húzunk és ennek segítségével szívjuk fel a kinaset. 
Hasonlóképpen, de lehető leg hosszabb és vékonyabb 
pipettával (prothrombim-pipetta) — így elkerüljük azt, 
hogy a vér habos legyen — 0.05 ml vért veszünk ujj ­
begybő l. A vért minél gyorsabban a kinasehoz adjuk. 
Ekkor megindítjuk a stoppert. A kinase-vér keveréket 
kétszer majdnem a 0,1-es jelig szívjuk. Ezután kb. 3 
másodpercenként (mp.) szívogatjuk a 0,05-ös jelig 
és úgy fújjuk ki, hagy a pipetta végében mindig ma­
radjon egy kis mennyiség. így nem lesz habos a vér. 
Ugyanis mind a vér ujjbegybő l való felszívásánál, 
mind az elegy keverésénél ez zavarná az eredmények 
pontosságát. Kétszeri keverés után azt is megtehetjük, 
hagy szívogatás helyett a pipettára szerelt gumicső
* Pipettáinkat a Finommechanikai Orvosi Készülékek 
Szövetkezete készíti.
végét befogjuk és azt pumpálhatjuk kb. 3 mp-ként. 
Közben a kinase-vér elegy fel és le fog járni a pipet­
tában, mindaddig, amíg az alviadás be nem követke­
zik. Ekkor hirtelen megáll és szívogatásra többé nem 
mozdul. Ebben a  pillanatban leállítjuk a stoppert. Ez 
a pr. i. vége, ami eljárásunkkal 36—38 mp (nem cen­
trifugált kinaseval 4—5 mp-vel kevesebb) normálisan. 
A vér ia zsírtalanított és szárazra törölt hal-, parallel- 
vizsgálatoknál a jobbkéz ujjának ujjhegyébő l vesz- 
szük. Az ujjbegyet kissé oldalt szúrjuk, lehető leg min­
dig 1-es serumtű vel. Kisgyermekeknél a bal vagy job 
hüvelykujjból, csecsemő knél a lábfej sarkából vesszük 
a vért. Nem szabad az ujjból nagy erő vel préselni a 
vért, mert ez rövidült pr. i.-'ket eredményezne. Ugyanis 
ismeretes, hogy az ujjbegy szúrt sebébő l kibuggyanó 
vércsepphez kiszámíthatatlan mennyiségű  szöveti nedv 
keveredhet hozzá és így a szöveti nedvekkel kiszámít­
hatatlan mennyiségű  szöveti kinase. Szükség esetén 
dolgozhatunk 0,025 ml vérrel, ill. kinaseval.
Eljárásunknál a Richter-gyár thrombokinasejét 
(szárított nyúlagyvelő  acetonos kivonata) használtuk. 
Elkészítése a következő : 1 ampulla (0,1 g) kinaset 
adunk centrifuga-cső be mért 3 ml physiologiás kony­
hasóoldathoz. Ezt 4 percig erő teljesen rázogatjuk, 
majd 10 percig 50 fokos vízfürdő be víve tovább rázo­
gatjuk. Szükség esetén vízfürdő  elkészítésére hasz ­
nálhatunk bármilyen edényt és  villanyfő ző t. Utána 
1 percig lassú fordulatszámmal centrifugáljuk, vagy 
ehelyett Horn Z. tanácsára 15—20 percig állni 
hagyjuk. Az utóbbi esetben 4—5 másodperccel 
rövidebb pr. i.-ket kapunk. Az oldatlan r é s z  felett 
levő  tejszerű  suspensiót száraz pipettával leszívjuk. 
Használat közben csapvízzel telt pohárba helyezzük, 
kb. 7—9 óra elteltével újat-készítünk, -mert m int a pr.
i.-ve! megállapítottuk ezen idő  ebekével a thrombo- 
kinase szobahő mérsékleten gyorsan in-aktiválódik, míg 
az ampullázott kinase 3 év után sem veszít hatásából.
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A thrombin-alvasztási idő t az elő bbi eljárásunk ­
hoz hasonlóan határozzuk meg. Az eltérés csak annyi, 
hogy itt nem kinaset, hanem 0,05 ml olyan thrombin- 
oldatot használtunk, amely az egészséges egyén ujj ­
begybő l vett vérét 29—39 mp alatt megalvasztja. 
Ehhez .adjuk a 0,05 ml ujjbegybő l vett nativ vért. Az 
alvadási idő  itt .a th. a. i.-t jelzi.
A vér disponibilis heparinszimtjét a th. a. idő nk 
és a th. ia. idő nk toluidinkéfckel (1% oldat) különbsé­
gébő l szám ítjuk ki. A tárgylemezre elő ször 0,01 ml 
1%-os toluidinkék oldatot cseppentünk, ehhez adjuk 
hozzá a 0,1  mf nativ vért és csak  ezután a 0,1 ml 
thrombnn-oldatot. Ugyanis a vér disponibilis heparin- 
szintjérnek meghatározásához szükséges, hogy ele ­
gendő  idő t hagyjunk ahhoz, hogy  a toluidinkék le ­
kösse a vizsgálandó vérben jelenlévő  szabad heparin- 
szintet. Ehhez kb. 30 mp-re van  szükség.
A th. a. i. és a disponibilis heparinszint megha ­
tározására — tudomásunk szerin t — eddig mikro- 
eljárást nem  ismertettek.
A prothrombinszintet a vér különböző  hígításai ­
nak pr. i.-vel határoztuk metg úgy, hogy a kinase 
mellé a tárgylemezre physiologiás konyhasóoldatot 
tettünk olyian mennyiségben, hogy  így a vért 50, 30, 
20 és 10%-ra hígítottuk.' E ljá rásunkat normális ese ­
tekben, különböző  betegségeknél, májlaesióknál, anti- 
ooagulatiós .kezeléseknél stb. a  Soulier mikro- és  .3 
Horn Z. (2, 3) által módosított Quick-féle makró- 
eljárással ellenő riztük.
Bauer, de Takáts, Merz (4) és  mások felhívták a 
figyelmet arra , hogy mikroelj árasokkal határozva meg 
a pr. i.-t, könnyen hamis eredményeket nyerhetünk. 
Ezért a mikroe!járásokat fő leg akkor használják, ha 
egy olyan betegnél végeznek amticoaguláns-kezelést, 
akit nem kórházban, hanem az otthonában kezelnek, 
hagy ha valamilyen oknál fogva (pl. rossz vénák)
nem tudnak vénás vért nyerni. Neuweiler, Hess (5). 
Soulier, Koller, Pedrazzini, Salvidio és mások a  
mikroeljárásokkal határozva meg a pr. i.-t, igen jó  
és ia Quick-féle eljárással egyező  eredményekrő l szá ­
molnak be. Mi a dicumarinkezelés ellenő rzésére az 
eddigiek alapján csak a makroeljárasokat, vagy csak 
az ezekkel ellenő rzött mikroeljárásokat ajánljuk. 
Ugyanakkor szükségesnek tartjuk más alvadási ténye­
ző k egyidejű  ellenő rzését is, eddigi több éves alva- 
dástani tapásztalataink alapján (6 , 7 /8 ) .
További ilyenirányú vizsgálataink folyamatban 
vannak. Ugyancsak folyamatban van a savó thrombin- 
inactiváló képességének, a recalcinálási idő nek és m is  
alvadástani vizsgálatoknak kikísérletezése metlhodi- 
kánkhoz hasonló mikro-eljárással, a klinikai haszná­
latnak megfelelő  leegyszerű sítés céljából. Ezeket és  
a fentiekkel kapcsolatos részletkérdéseket (hő mérsék­
leti behatások stb.) további nagy anyag átvizsgálása 
után ismertetni fogjuk.
Összefoglalás: A szerző  ismerteti módosított 
mikroeljárását a prothrombinidő  és új, hasonló elven 
alapuló eljárásait a thrombin-alvasztási idő  és ia dis­
ponibilis heparinszint egyszerű , az eredményeket jói 
leolvasható és bárhol kivitelezhető  meghatározására..
IRODALOM: 1. Soulier J. P.: La prothrombin et la 
Vit. K. Le Sang- 17, 1946. — 2. Horn Z.: Orvosok Lapja 
1947. 42. — 3. Horn Z., Kovács E. és Allmann O.: O H 
1951. 15. — 4. Merz W. R.: Gynaecologia (Basel), Vol. 
130. Supplementum! 1950. Die Behandlung der Thrombose 
und Lungenembolie mit Antikoagulantien. — 5. Hess A.: 
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ler stb. irodalma id. Hess cikkében. — 6. Árvát/ S., Szirmai
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Héber Aladár laboratóriumi asszisztensnek értékes- 
technikai; segítségéért ezúton mondunk köszönetét.
K A Z U I S Z T I K A
A Pécsi Orvostudományi Egyetem  Ideg- és Elmeklinikájának közleménye
A Heller-féle dementia infantilis tünetcsoportja agyatrophiávaÉ
Irta: JAKAB IRÉN dr.
A gyermekkori beszédzavarok nagy részét ki­
mutatható agysérülések okozzák. így pl. a szülés 
alatti, ill. csecsemő kori vagy kora  gyermekkori trau ­
máik, továbbá ia csecsemő kori, ill. késő bbi fertő zések, 
gyulladásos megbetegedések (encephalitis, meningi­
tis). Organicus laesio esetében a beszéd kialakulása 
késik vagy tökéletlen lesz, esetleg  ki sem fejlő dik. 
Ilyen beszédzavarok oligophreniában neurológiai kór­
jelek né'kül is  elő fordulnak. A gyermekkori schizo­
phren ia-esetek nagy részében a beszédíejlödés m eg ­
rekedése, illetve esetleg taphasiia észlelhető  (Clardíj, 
Lutz, Wälder, Eickhoff, Heuyer, Lebovici és Wassef 
stb.). A 3—4 életében -kezdő dő  ú. n. Heller-féle 
dementia egyik alaptün-ete -pedig éppen  a már kialakult 
beszéd elvesztése.
Ismertetendő  esetünkben tünettanilag  Heller-
féle dement-iaként értékelhető  állapotot észleltünk.. 
Encephalographiával agyiatrophia kifejlő dését követ­
hettük nyomon anélkül, hogy a beszédzavaron kívül 
egyéb organicus neurológiai kórjelet találtunk volna..
V. J. scsül. 1938. X. -3., fö'dmű ves fiai (1. ábra), a 
pécsi Orvostudományi Egyetem Ideg- és E'.meklcnikáián: 
1951 óta ötször állott megfigyelésünk alatt.
Családi elő zményében említésreméltó adat nincs.. 
8 hónapos terhesség után normális szü ésse! született*, 
rendes idő re tanul: meg járni és beszé’lni. 5 éves korbajx 
kanyaró; egyéb betegségrő l szülei nem tudnak. Jobbkezes..
1 éves korban kezded beszélni. A »papa. mama« sza­
vakat mondta elő ször és 3 éves korban, an via szerint* 
teljesen folyamatosan tudott beszélni. Minden kérdésre 
helyesen felelt, cs-a'k kissé se ypített. 3'/2 éves korában 
vették észre, hogy elcsendesedik. Arra figyeltek fel elő ­
ször, hogy bai be akart jönni az -ajtón, nem szólt. h-ainem< 
addig- kopogott, amíg beengedték. Egyre kevesebbet be~
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szélt, nem kérdezett semmit és kérdésekre is mind rit ­
kábban, ill. késő bb már egyáltalán nem feelt. de eni, 
inni kért és bejelentene, ha aludni akart. 4 éves kora 
körül kívánsáigait is egvre ritkábban fejezte ki, de még 
4'/2 éves koráig mondott egy-egy szót érthető en: »édes­
anyám, . . .  inni, . . .  csibe«. Mondatokat azonban már nem 
szerkesztett. 4'/2 éves kora óta egytagú szavakat is csak 
ritkán mondott: »te, nem, le«. Kézielekkel is mind ritkáb­
ban kísérelte meg magát megértetni. Fe.szó ításra az 
általa spontán használt néhány szót sem mondotta, ill. 
nem ismételte. .Szüleinek feltű nt, hogy a beszéd elveszté­
sének kezdeti szakaszában a szavakat néha helytelenül 
alkalmazta. Pl. hozza ide helyett, vigye ide a krumplit.
2. ábra
Ha anyja kényszeríteni akarta a beszédre (»nem' kapod 
meg, amit kívánsz, csak ha megmondod«), tehetetlensé­
gében s:rvaf.aka>dt. Végül már csak azzal az egy szóval 
felezi ki kérését, ho— »pá« és azt is, ha valami nem kell 
neki; ekkor »pá«-t mond és kezével elhárító mozdulatot 
tesz. Idegen gyermekekkel szemben félénk (a falubeli 
gyermekek többnyire csúfolják ő t). Testvéreivel játszik. 
Felnő ttekkel barátságos, ismerő söknek kezet nyújt, e k í ­
séri ő ket az u'cán. Odahaza fát vág. a lovak szerszámát 
elő készíti, apjának odaadja a megfelelő t. A rossz gereb- 
'yéket magától összeszed-' és fogat készít nekik. A napra­
forgót kiverte, a felesleges részeket eltakarította; ahogy 
1 évvel azelő tt otthon átta. Esténként elviszi a tejet a 
csarnokba. A köznapi életben gyakran elő forduló felszólí­
tásokat megérti és teljesíti: »gyere ide. ülj le«, »nyisd ki 
az ajtót« stb. Nem tisztátalan.
A belső  szerveken kóros elvá tozást nem találtunk. 
Vér- és liquor-WaR negatív. A fülészeti lelet szerint a 
dobhártyák, épek, hallása van, a hangszalagok épek, a 
vestibularis reaetók normálisak. A szemfenék m. o. ép. 
Idegrendszeri kórjed -nincs. 1951. VI. 13-án készített leve­
gő  lö téses encephalogrammcn (120 cm5 liquor/90 cm3 'le­
vegő ) a j. oldalkamra kis, a b. nagyobb mértékben tágult 
(2. ábra); a subarachnoida'is hézagok szintén (3. ábra). 
Az 1952. X. 14-én készült képeken (120 cm3 liquor/90 cm3 
levegő ) a kamratágu’at kb. olyan fokú, mint az elő ző kön, 
de igen kifejezett frontatis kéregalrophiára utaló sub-
3. ábra.
arachnoidal i,s ievegő télő dés mutatkozik (4. ábra). A kép 
határozottan emlékeztet a Pick-féle agy atrophia encepha- 
lograiphiás leletére. Elektroencephalograph-iás lele+e sze ­
rint: »Az aktivitás mindkét oldalt frontálisán kismértékű  
lassúbbodást mutat. Ezen- lassú kiütések azonban az ál ­
landóan fennálló szemmozgások eredményei ;s lehetnek. 
Miután a beteget tökéletes nyugalomba helyez u nem 
tudtuk, ai fentemlített aktivitás agyi eredete továbbra is 
kétséges maradt. A többi regiók felett az aktivitás a nor-
4. ábra.
málisnak megfelelő  rhytmusú, amplitúdóban azonban a 
bal fronto-parietal is regio felett mérsékelt cső kké lés 
figyelhető  meg. Pécs, 1952. X. 15. (Valkó Éva dr.)«
Psychés állapot: Felvételei alkalmával anyjához si­
mul, aggódva tekint körül a vizsga óban. Kezeivel stereo­
typ gesztusokat végez, ho íansoló mozgásokkal közelíti 
tenyereit anélkül, hogy összeérintené, hol keresztezett 
kezekkel gallérja széleit ütögeti. Egy-egy o’ll.inntra .;rc- 
kifejezése még aggódóbb, szála sírásra gömbül, anyja ru­
háját húzza és az ablakon mutat kifelé integető  mozdu­
lattal. Anyja távozásakor rövid ideig síi majd megnyug­
szik. A somaticus vizsgálat a'att is félénken, de engedel­
mesen viselkedik. Hangot -ritkán ad: »pá«, »a«, w :. Ez 
a hang rekedt torokhang, zenei jelleg nélkül. Figyelmét
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nehéz felkelteni és rögzíteni. Fe'.szó’ításainkat többször 
kell ismételnünk, míg reagál, de háttal állva is megérti 
az egyszerű bb felszólításokat, mént pl.: gyere ide, fordulj 
meg, hozd ide -a poharat, hangulata sivár és aggodalmas­
kodó között ingadozik.
A klinikai megfigyelés során so/at fekszik mozdulat­
lanul ágyában, többnyire keresztezett karokkal úgy, hogy 
tenyerei ikét vállán nyugszanak. Jó étvággyá táplálko­
zik, tányérját nyújtja, ha még kíván. Tiszta, ruháit -en- 
desen rakja le. Szükségre egyedül jár; ha olyan helyen 
van, hogy nem tud kimenni, az ajtóra és hasára mutat s 
nyugtalanul fész'kelő dik. Legutolsó megfigyelésünk alatt 
hangulata az e ő bbihez viszonyítva emelkedett, bizalmas- 
■ kodóbb, inkább igyekszik gesztusokkal felhívni a környe 
zet figyelmét magára, spontán nevetgél, mások jó han­
gulata is könnyen ragad rá (affectiv resonantia).
Aphasia-vizsgálat. Tárgyakat nem nevez meg, kérdé­
sekre legfeljebb nyögéshez hasonló hangol ad. Utá-nmon­
dás mines. Tárgykiválasztásnál kb. 30 általa ismert tárgyat
5. ábra.
azonnal helyesen választ ki. Apróbb tévedései a követ­
kező k: kulcscsomó helyett elő ször egy nagyobb egyes 
kulcsot fog meg, majd a csomót adjai. A zseblámpát nem 
ismeri, de miután egyszer megmutatjuk, másodszori fel­
szólításra meggyújtva ideadja. Ceruza heyett tollat ad. 
Egy alkalommal tű  helyeit is tollat ad, ismételt felszólí­
tásra azonban ezeket a tárgyakat is helyesen választja ki. 
Jobb és bal kezét mindig meg.kii önbözteti, míg fül, láb 
és szem esetében többnyire mindkettő re mutat, vagy fel­
cseréli a  j. és b. oldalakat.
Apraxia-vizsgá'.at. Önözésben ügyes, rendesen étke­
zik, evő eszközzel, tárgyakat helyesen kezel, ceruzát he­
lyesen tart kezében. Papírt spontán hajtogat, »repülő ket« 
csinál. A színek fe ismerése bizonytalan, csupán a piro­
sakat választotta ki egy alkalommal felszó ításunkra. Az 
a benyomásunk, hogy ebben a figyelmetlenség nagyobb 
szerepet játszik, mint a színek nem. ismerése.
Rajzolása kb. a 3—3'/2 éves gyermekének felel meg. 
Felszó ításra embert, házat, lovat, virágot rajzoltatunk 
vele, ezeket, bár töredékükben, de fel lehel ismerni, leg­
alább is valamilyen sémát, ami az adott fogalmaknak 
megfelel; így ,az embernél egy kisebb és nagyobb ovális, 
fejet és törzset je képez, végtagok azonban nincsenek, a 
ház jelképét egy nagyobb ellipszisben több szabálytalan 
körszerű  ábra alkotja; a ló egy test, valami bizonytalan 
fej vagy nyakrész és 4 vonalból álló áb; a virág három- 
szirmú virágrésznek nézhető . E'voniabb fogalmat, mint 
kör vagy négyszög, nem ismer. Ezek jeiképezésére virág­
hoz hasonló alakokat rajzol (5. ábra). A másolás egyál­
talán nem sikerű , alaktalan, körszerű  rajzokat ismétel 
minduntalan. Egyenes vonalat félkörrel másol le, míg a 
négyszöget, háromszöget zárt, körszerű  a iákkal (Binet— 
Simon 3 év).
InielÜgentiakora a Büh'.er-—Hetzer-módszerrel vizs­
gálva 3 és 4 év között van, intelligentiaquotiense 0,3%. 
A nem szóbeli problémákat azonban magasabb korig 
oldja meg, vagyis performatiós inlelfiigentiakora 5 és 6 év 
között van. Ez az érték, ha a beteg teljes magatartását 
vesszük figyeembe, feltétlenül reálisabbnak látszik az 
elő bbinél. így a teljesí'.mények fogyatékosságát inkább 
aphasiából, mint dementiából magyarázhatjuk.
A beszéd fejlő dése során elő bb a receptiv, majd 
az expressiv rész jelentkezik, hogy egy bizonyos kor­
ban elválaszthatatlanul összeszövő djenek és csak 
kóros körülmények között váljanak újból szét. Bete­
günk szellemi életének leépülése a gyermeki nyelv- 
tanulás sorrendjének lépcső jén esett vissza fokonként. 
Elő ször mondatialkotásában mutatkoztak zavarok. 
Egyre rövidebb és csak azonnali szükségletet jelző , 
ill. a külső  ingerekre visszaható kifejezéseket hasz ­
nált. Az akaratlagos beszéd háttérbe szorult az auto- 
maticus indulatkifejezö beszéddel szemben. Igazi pa ­
raphasia nem fordult elő . A kiejtett szavak értelme­
sek maradtak. A következő  fázisban rohamosan csök­
kent a szókincs és a  beszédkészség. Elő ször csak a 
beszéd motoros componense szegényedett el, majd a 
beszéd — fő leg az elvont fogalmak — megértése is 
egyre kevesebb szóra terjedt. Végül már csak néhány, 
gyakran és dressuraszerű en ismételt mondat, ill. szó 
értelmét ismerte fel és reagált rájuk megfelelő  módon. 
De .ha az általa ismert szavakból hosszabb összetett 
mondatot alkottunk, annak értelmét már nem fogta 
fel, hasonlóan a Head-féle semanticus laphasiához. 
A verseny fogalmát nem tudjuk megértetni; pl. a  szí­
nes papír gyors válogatására vonatkozólag (Bühler 
4—5 éves test). A gyermekjátékok szabályait sem ké ­
pes felfogni, nem vesz részt a  közös játékban (cicá- 
zás). Betegünk magatartása kétségtelenül concret 
situatiókhoz kötött és a  szavak, ill. cselekedetek symbo- 
licus jelentését nem érti meg.
A már kialakult beszéd fokozatos és gyors el­
vesztése 3 és 4 éves kor között minden egyéb szervi 
idegrendszeri kórjel nélkül és kiváltó ok hiányában 
a Heller-féle dementia tünetcsoportjába illeszti be 
esetünket. Tekintettel azonban az agyatrophiára, ezt 
az állapotot organicus elváltozás következtében fel­
lépő  elbutulási folyamat állomásának tekintjük. H a ­
sonlóképpen az anatómiai elváltozásokkal járó öreg ­
kori elbutulási kórképekhez, itt is két tényező vel kell 
számolnunk, nevezetesen a meglévő  szókincs elvesz ­
tésével és új szóemlékképek szerzésének ‘hiányosságá ­
val. Ezen elváltozások következményei különösen sú ­
lyosak a 3 és 4 éves életkorban, mert ekkor még — 
fő ként elvont fogalom — igen 'kis számmal van és a 
tárgyak mint concret használati eszközök, vagy m int 
»egyes« megismerhető  dolgok léteznek a gyermek 
számára. A különböző  .kategóriák ebben a korban 
csak kevés fogalmat ölelnék fel. Bosch a Heller-féle 
dementia kórképét az életkor által megszabott tünet ­
csoportnak tekinti.
Pavlov szerint a valóság első  jelző rendszere az 
állatokkal közös, azonban a szavak alkotják az ember 
specialis második valóságjelző  rendszerét azáltal, 
hogy az elő bbi jelzések jelzéseként szolgálnak. Bete­
günk beszédének ontogeneticus leépülésével párhuza ­
mosan és azzal mintegy összeszövő dve beszédmeg­
értése tehát az első  jelző rendszer síkjára esett vissza 
a phylogeneticai fejlő dés lépcső jén azáltal, hogy a
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jelzéseik jelzéseit nem érti meg. Az a tény, hogy nor ­
m ális i n tel 1 igen t ia-képesség mellett is elő fordul ag ra ­
phia és alexia (Liessens és Hallgren, Ransíhburg, 
Roudinesco és Trélat) ugyancsak arra utal, hogy a 
jelzések jelzéseit megértő  phylogenetioai érettség fo­
kát nem minden ©gyén éri el. Ivanov Szmolenszki 
szerint a második jelző rendszer, amely mind a phylo-, 
mind az ontogenesis során az első  jelző rendszerrel 
szakadatlan kapcsolatban alakul ki, a benne lezajló 
idegfolyamatofckal, alapját képezi az emberi; gondol­
kozás specialis .sajátságainak és az ezekkel töretlen 
kapcsolatban álló beszédfunctióknak is. Fagyejeva 
szerint egyes gyermekeknél (8— 10 éves korban) az 
első  jelző rendszerben kialakuló feltételes kapcsolatok 
nem tükröző dnek, dynamicusan, megfelelő  módon a 
második jelző rendszerben. Ezt az állítást Szírokiba 
vizsgálatai megerő sítik, aki megállapította, *hogy 
egészséges gyermekeknél a közvetlen feltételes inger 
dynamicus átvitele electiv irradiatio útján történik a 
második jelző rendszerbe, míg ideges gyermekeknél 
igen kifejezett zavarok vannak az első  és második 
jelző rendszer kölcsönhatásában.
Betegünk rajzai kb. a 3 éves intelligentiakornak 
felelnek meg. Ebbő l arra következtethetnénk, hogy 
gondolkodásának structu rája és 'fogalomképzése is 
ezen a  nívón van. Cordeaux szerint az egykorú gyer ­
mekek rajzai azért hasonlóik, mert minden életkornak 
megvan a jellegzetes gondolkodási, ill. érzékelési 
structurája. Ha azonban figyelembe vesszük, hogy 
betegünk intelligentia-teljesítményei egyéb vonalon 
magasabb értelmi szintre utalnak, álékor a rra  kell kö- 
vetfceztetnünk^ hogy nemcsak az értelmi elmaradás, 
hanem az aphasiás betegek formalátási és reproduc- 
tiós zavarai is szerepelhetnek rajzolási nehézségének 
okai között. Rey értelmezésében azt mondhatnék, 
hogy betegünknél a  rajznak nem motoros, hanem per- 
ceptiv tényező je fejletlen. Arend megfigyelései szerint 
is, a gyermekkori sensoros beszédzavarral rajzolási 
zavar jár együtt. Az a tény, hogy betegünk nem képes 
felszólításra, ill. másolással még az általa ismert kon­
krét dolgokat sem lerajzolni, ill. utánarajzolni (pl. 
ház, ember), ső t egyszerű \alakot (kör, háromszög, 
négyszög) sem képes másolni, hasonlóvá teszi rajzo ­
lási zavarát az agraphiás írászavarhoz, umelyné' a 
betegek betű t nem tudnak leírni, ill. másolni. Ennek 
alátámasztására megemlítjük, hogy betegünket gyógy­
pedagógiai iskolában több évi oktatás alatt nem tud­
ták megtanítani írás-olvasásra annak ellenére, .hogy 
mint. láttuk, beszéd megértése aránylag jó.
Elkülönítő  kórisme szempontjából a gyermekkori 
schizophrenia, a dementia praecocissima, ismeretlen 
aetiologiájú gyermekkori aphasia és végül a  gyermek­
kori lagyatrophiálk jönnek szóba. Az első  három beteg­
ség rtg.-leletünk alapján kizárt, de nem érdektelen 
megemlíteni, hogy különösen kezdetben, betegünk 
magatartása megközelítette a  korai schizophreniára 
jellemző nek tartottat. A környező  személyektő l elsza ­
kadt, nem igyekszik velük kapcsolatot teremteni. Az 
atrophia alapján azonban ez frontális iniciativa- 
szegénységként is felfogható. Stereotyp gesztusokra, 
ill. magatartásra hajlamos. U. n. katasztrófa-reactióra 
hajlamos, azaz egyszerű  ingerékre tű lerő s vissza ­
hatással reagál. Pl. ölkölnyi játék-gumielefántot do­
bunk feléje és ettő l pánikszerű  félelemkiáltással és 
rémült arccal menekül. A katasztrófa-reactiót Mahlet, 
Ross és Fries schizophren gyermekek azon csoport­
jára tartják  jellemző nek, akik a 4—5 éves kor szel­
lemi síkjára estek vissza. Betegünk intelligentiakora 
3 és 5 év között van. Goldstein aphasiás betegekrő l 
írta ie, hogy katasztrófa-reactióra hajlamosak és en ­
nék elkerülésére beszű kítik a külvilággal fennálló 
kapcsolatukat és érdeklő désüket. Esetünkben az anam- 
nesisbő l kiderül, hogy a beszéd elvesztése volt az 
első leges és a m agatartás csak ezután vált egyre 
zárkózottabbá. Az elkülönítést a  gyermékkori schizo- 
phreniától megkönnyíti, hogy ott a beszédzavar csak 
egyik kísérő  tünete a hangulat, ill. m agatartás meg­
változásának.
Korábban közölt Heller-féle dementia-esetemimel 
kapcsolatban feltételeztem, hogy ebben a betegségben 
a psychés mű ködések phylogeneticusan alacsonyaüb 
szintre esnek vissza. Pavlov felhívja a figyelmet arra, 
hogy a beszéd, mint a signaüsatio második rendszere 
az evolutiós folyamat legkéső bbi vívmánya és ezért 
szükségképpen különösen sérülékeny. Tárgyaltam 
azt a  kérdést is, vájjon ez a phylogenetioai vissza ­
esés párhuzamba állítható-« az öregkori elmebetegsé­
geknél észlelhető  anatómiai elváltozásokkal, amikor 
is épp a phylogeneticailag legfiatalabb agyrészek sor­
vadása, ill. degeneratiója következik be. Jelen ese­
tünkben az utóbb készült encephalogrammon a Pick- 
féle agyatrophiához hasonló képet kaptunk. A másik 
praesenilis atrophizáló folyamathoz, az Alzheimer- 
féle betegséghez, annyiban láthatunk vonatkozást, 
hogy Malamud és Löwenberg egy 23 éves korban 
meghalt Alzheimeres beteget észleltek; az első  psychés 
tünetek 7 éves korban skarlát következtében jelent­
kezek s késő bb beszédzavar is állott fenn.
Tudomásom szerint az eddig közölt Heller-féle 
dementia-esetekben, ha encephalographiát végeztek, 
ez kóros elváltozást nem mutatott. Ismételt ence- 
phalographiás vizsgálatról az irodalom nem számol 
be. Észleléseim alapján feltehető , hogy általunk isme­
retlen oknál fogva létrejövő  és kezdetben vizsgálati 
módszereinkkel ki nem mutatható agyatrophia okoz­
hatja a Heller-féle dementia tünetcsoportnak meg­
felelő  kórképet.
Összefoglalás. Egy 14 éves gyermek esete, aki 
3 éves koráig anyja állítása szerint jól megtanult és 
helyesen tudott beszélni. Beszédét kb. 1 év a la tt fo­
kozatosan elvesztette s attól kezdve teljes motoros 
és részben semanticus aphasia áll fenn. Ismételt ence- 
phalographiás felvételeken agyatrophia kifejlő dését 
követhettük nyomon, amely fő leg a  frontalis lebeny 
kéregrészén kifejezett. Betegünk beszédének ontoge- 
neticus leépülésével párhuzamosan beszédmegértése 
az első  jelző rendszer síkjára esett vissza a phylo- 
genetikai fejlő dés lépcső jén.
A Heller-féle dementia infantilis tüneteit ez eset­
ben az agyatrophia alapján létrejövő  syndromániak 
tekintjük.
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A  Pécsi Tudományegyetem Gyermekklinikájának 
(igazgató: KerpeTFronius Ödön dr. egyet, tanár) közleménye
Meckel diverticulum peptikus fekélyének átfúródása 
nyolchónapos leánycsecsemő ben
írta : PILASZANOVICH IMRE dr.
A Meckel-diverticulumot (továbiakban M. d.), 
mint anatómiai elváltozást m ár a XVI. és XVII. szá ­
zadban többen leírták (Hildanus, Lavater, Little), de 
Meckel érdeme, hogy 1808-ban a nevéhez fű ző dő  gur- 
dé!y eredetét, annak létrejöttét fejlő déstanilag meg is 
magyarázta.
A ductus omp halóéin te ricus az ébrény első leges 
belét köti össze a szikhólyaggal. A pliacentáris kerin ­
gési kifejlő désével e vezeték elveszti jelentő ségét és a 
második embrionális hó vége felé megszű nik. Olykor 
a szikmenet, ill. annak egy része visszamarad — köl­
döksipoly, tömlő  vagy vékonybélgurdély formájában. 
A leggyakoribb e fejlő dési hiányosságok közül az 
utóbbi, az ú. n. M. d., mely ia distális vékonybélszaka­
szon helyezkedik el a béllumennel közlekedő , vakon 
végző dő , többnyire tölcsérszerű  bélifalkiöblösödés for­
májában.
Általában a M. d. a  boncolások 2%-ában talá l ­
ható meg. Fő leg férfiakban, ill. fiúgyermekekben (kb. 
80%-ban) fordul elő . Elő bb csak akkor fedezzük fel, 
ha megbetegedése (gyulladás, vérzés, átfúródás) 
vagy az általa okozott bélelzáródás (strangulátió, 
invaginátió) miatt mű tétet kell végeznünk. Néha a 
M. d. mű tét közben, mint melléklelet olykor a sérv- 
tömlő ben szabadon, ritkán abban kizáródva is ta lá l ­
ható. A M. d.-ban az azt bélelő  nyálkahártyán kívül 
Schätz szerint az esetek kb. 20%-ban sósav és pep- 
szint termelő  kisebb-nagyobb gyomormucosa szigete ­
ket találunk. Ezen dystopiás jelenség következménye, 
hogy a M. d.-ban a gyomornyálkahártya leggyakoribb 
betegsége, a  peptikus ulcus 'Szintén elő fordulhat és 
éppen úgy fájhat, vérezhet és átfúródhat, mint a gyo­
mor vagy nyombél fekélye. A M. d. peptikus fekélye, 
mely a gyomor-nyombél-fekély jellegzetességeit m u ­
tatja, a gyomornyálkahártyával határos bélnyálka­
hártya területén keletkezik és  a diverticulumban m ar ­
ginálisan és caudálisan helyezkedik el.
A M. d. fekélyének, fő tünete, az idő nként jelent­
kező  fájdalmakon kívül, ia bél vérzés, mely lehet inter - 
mittáló, de lehet masszív, olykor halálos is. Mivel a 
M. d. fekélye elő fordul a gyermekkorban, ső t már a 
csecsemő korban is, úgy friss bélvérzés esetén ebben 
a korban vérző  gurdélyfekélyre is gondolnunk kell.
Elkülönítő  kórismézés szempontjából tekintetbe 
jön a viszonylagosan gyakran elő forduló bélbetürem- 
kedés, amikor tapasztalataink szerint is legalább az 
esetek 75%-ában észlelhető  nyálkás, véres széklet.
1. ábra. A felső  részén typusos gyomor mirigyek láthatók, 
alsó felében Lieberkühn-krypták harántmetszetben.
Végbélpolypussal és vérliassal szemben elkülönítése 
rendszerint nehézségekbe nem ütközik. A M. d. rönt­
gennel való rendszeres kimutatása (egy-egy esetet 
kivéve, Case, Koplick, Pfahler) és éppen annak feké- 
lyes elváltozásának kimutatása a mai röntgentech­
nikával még lehetetlen.
Ha a diverticulum ulcusa átfúródik, úgy tünetei 
egyező ik a gyomor, ill. nyombélfekély átfúródásaval. 
Így felnő tteken és nagyobb gyermekeken korán fel­
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ismerhető  az ebbő l eredő  »acut abdomen«, de sokkal 
nehezebb a helyzet kisgyermek ( 1— 2 éves), fő leg 
csecsemő k esetében, akik e hasi katasztrófa kezdetén 
alig, vagy sokkal enyhébb tünetekkel reagálnak. Itt 
rendszerint már csak a peritonitisbő l eredő  bélkacsok 
összetapadása, megtöretése okozta bélelzáródás tü ­
netei késztetik a szülő ket orvoshoz. így történt ez a 
mi esetünkben is.
‘ r[.
Esetünk: B. K. 8 hónapos leánycsecsemő . Felvé­
tel: 1953. május 28. Anamnesis: Négy nap óta több ­
ször hányt, étvágytalan, másfél napja széklet, szelek 
nem távoznak, nyugtalan. Egy napja mindent kihány. 
Hashajtás, beöntés eredménytelen. Jelen állapot: 
Csökkent íurgoru, megviselt külemű , subfebrilis, nyug ­
talan  csecsemő , érlökés 160. Has: Erő sen elő dombo­
rodó, feszes fájdalmas. A köldök alatt és tő le jobbra
2. ábra. A típusos pepticus elváltozást mutató fekély, 
szomszédságában Lieberkiihn-krypiákkal.
ellenállás. Tumor nem tapintható. Bélvérzésre utaló 
tünetet nem találunk. Röntgen átvilágítás: Magasan 
álló rekeszek, számos folyadéktükör az erő sen tágult 
vékonybelekben. Fvs.: 17.200. Vvs.: 3,320.000. Kór­
isme: Ileus, peritonitis, appendicitis perforativa? 
A szokásos elő készítés után felületes aether-altatás ­
ban a maximális defensus táján jobboldali paramie- 
dián metszés. Vérbő , oedémás hashártya. A hasüreg ­
bő l zavaros, savós, szagtalan folyadék ürül. Erő sen 
tágu lt vékonybelek. A coecumtól kb. 35—40 cm-re 
kétszeresen (W formájában) megtört és összetapadt 
vékonybélrész, melyhez az omentum és colon tran s ­
versum is letapadt. Bő séges fibrinlepedék. A conglo- 
merátum szétválasztásakor bő séges gennyes, kissé 
bű zös vékonybéltartalom ürül, majd látható, hogy a 
vékonybélen hámozatlan, mogyorónyi, gömbölyded 
képlet helyezkedik el, melynek szélén jó gombostű ­
fejnyi perforátiós nyíláson bélbennék ürül. A p-erfo- 
kb. másfél harántujjnyival legnagyobb fokú az izom- 
rált, de különösebb gyulladás tüneteit nem mutató 
Meckel-diverticulumnak-imponáló képletet a vékomy- 
b-élkacsoik szabaddátétele, m ajd leszorítása után ha- 
rántmetszésbő l eltávolítjuk és a bélfalat két rétegben 
finom csomós öltésekkel zárjuk. A könnyen elemelhető  
íiibrinlepedékeket eltávolítjuk, az omentum egy erősen 
gyulladásos részét resecáljuk. Átvizsgálva a mű téti 
területet, a hasüregbe 100.000 E penicillint és 0,5 g 
streptomycint helyezünk. ■  Mű tét után i. v. csepp- 
imfusió. Penicillin, streptomycin, threomyoin adago ­
lása mellett 3 nap alatt a beteg állapota rendező dik, 
hányása fokozatosan elmarad. Rendszeres, normális 
széklet ürül. (Összesen 2,000.000 E penicillint, 2,7 g 
streptomycint, 32 tabl. és 9 kúp threomycint kapott.) 
1953. jún. 10-én per prímám gyógyult sebbel távozik, 
azóta is jól van.
Kórszövettani vizsgálat (prof. Rom'hányi): Mo­
gyorónyi képlet metszési lapján jól felismerhető  bél- 
falstructurával. Szélén gombostű fejmyi perforátió. A 
bélfelszínen túlnyomóan vékonybélnyálkahártyát ta ­
lálunk. Körülírt szakaszon a bélnyálkahártya miri­
gyek közé ékelt typusos gyomornyálkahártya mirigye­
ket figyelhetünk meg. Itt jellegzetes peptiikus fekély 
jeleit észleljük. A fekély alapfelszíne exsudativ, ez alatt 
fibrinoid jellegű  peptiikus szövettel. A makroszkópo­
sain észlelt perforátió a fekély területébe esik. A peri­
tonealis rétegben friss gennysejtes reactio mutatkozik.
Nem perforált peptikus fekélyt elő ször M. d.-ban 
Hilgenreiner talált 1903-ban. Wulf 1932-ben 42, 
Finochiaro 1940-ben 141 esetet gyű jtött össze a 
világirodalom alapján, melyek egyharmad.a volt csu­
pán perforált. Mindkettő jük gyüjtő statisztikájában 
20 , illetve 25%-ban csecsemő - vagy kisgyermekkorban 
észlelték a kórképet. Nő k, illetve leánygyermekek 
megbetegedése az esetek alig 20%-át teszik ki. Ha ­
zánkban Schmidt Lajos számol be első nek 1936-ban 
18 éves ifjún észlelt és eredményesen mű tött per­
forált M. d. ulcus esetrő l. Csecsemő korban észlelt 
hasonló megbetegedésrő l a hazai irodalomban közle­
ményt nem találtunk.
Esetünkrő l ritkasága m iatt számoltunk be.
IRODALOM: Finochiaro: Z. Org. -f. Chir. íref. 102, 
198 (1941). — Hilgenreiner: Bruns. Beitr. 40, 99 (1903).
— István, Szabolcs, Vásárhelyi: O. H. 94, 421 (1953).
— Kleinschmidt: Bruns.. Beitr. 138, 715 (1926). —- Neff: 
Eegibn. f. Chir. 30, 227 (1937). — Palmer: Münch. Med. 
Wsohr. I. 524 (1941). — Rent: Wien. Kilim. Wschir. 62. 
694 (1950). — Schätz: Beitr. Pathol. Amat. 74, 115 (1925).
— Schmidt: Bp. Orv. Uijs. 34, 505 (1936). — Wulf: Chi­
rurg 4, 926 (1932).
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A  Fő városi Madarász-utcai Csecsemő - és Gyermekkórház Sebészeti Osztályának közleménye
Vérzés csillapítás kóros vérzékenység esetében
Irta : STREHLINGER LAJOS dr. és KENÉZ ZOLTÁN dr.
A vérzéscsillapítás nagy ereikbő l történő  vérzés 
esetén első sorban sebészi faladat. Parenchimás vér ­
zésnél azonban a vérzés csillapítása nemcsak sebészi, 
hanem sok esetben hiochemiai probléma is.
A véralvadás menetét úgy képzeltük el, hogy ia szét­
esett vérlemezkékbő l, vagy a sérült szövetekbő l íeCszalb»- 
duló kinase hatására ia Ga-lciu-m és az V. vagy Owren- 
féte faktor jelenlétében .a prothrombin thromtóraná akti­
válódik, amisnek hatására a fibrinogen fibrin laijaikj ábao 
kicsapódik. A legújabb vizsgálatok azt mutatják, hogy iá 
prothrombin thrombi.nná alakulásával egyidő ben egy akti- 
vátor is keletkezik, amelynek hatására a pi-asmába-n- tlévő  
prop-lasmakinase plasmakinasévá alakul' át. Ez a kinase 
ezután újabb thramibinimennyiiség képző déséhez is vezet. 
A folyamat tehát autokataiitikusan önmagát gyorsítja fel. 
Az alvadás végső  (Szakaszában a véralvadék kiszo­
rítja magából a serumot, -retna-halodiik. A retractiöhoz (a 
kin-a-sen kívül egy a vérlemezkékbő l -képző dő  arasymre, a 
retractosymre van szükség.
A véralvadás zavarain alapuló betegségeik 
(haemophilia-familiáris és sponadicus-thrombastihe- 
nia, thrombópatihia) -elkülönítése nem feladatunk. 
Megemlítjük, hogy haemophi-liánál a vérlemezkeszá-m, 
vérzést idő  és -a p-rotbrombin idő , v-a-Lamint a -plasma 
fibrinogen tartalma megközelítő leg normális, egye­
dül a véralvadási idő  hosszabbodott meg. Az alvadás 
kezdete esetleg csak 1—2 percet késik, míg a teljes 
alvadás néha csak órák múlv-a következik be.
Gowaerts és Gratia 1931-ben kimutatták, -hogy 
a haemophilias egyén vérének alvadási idejét az egész ­
séges ember vérének savója normalizálni tudja még 
akikor is, ha a savó több napig állt.
Esetünk egy 5 éves fiúgyermek, aki 3 éves korában 
kereste fai első  ízben kórházunkat. Családi a-na-mn-esise- 
ben. kóros vérzékenység nemi szerepel. Kórető zményé- 
ben a szülő k elmondják, hogy 1 éves korában ujját el­
vágta és -a vérzést os-aik nehezen tudták csillapítani. 
Két és fél éves korában már kórházi kivizsgálás alatt 
állt, ahol -a szülő ket a gyermek vérzékenységére figyel­
meztették. Első  ittléte alkalmával (1948. IX. 23.) arány ­
lag kis traumára igen kifejezett vér-ailáíutásokat szenve­
dett -a szem- körül a járomív területén. Vizsgálati ered­
mények: ws: 2,500.000, hgb: 60%, fvs: 10.000, vérzést 
idő : 3 perc, a'vadás-i idő : 4 perc, thrombocytaszám:
300.000. Qualitativ vérkép: Ju: 1%, St: 5%, Sg: 66%, 
Eo: 2%, Ly: 20%, Mo: 1%, Mbl: 4%, Lybl: 1%. Vércso­
port: 0. A gyermek többszöri transz-fúzió, savó, C és K 
vit-amón kezelésre tünetmentesen távozott. 1948. XII. 
21-én ismét felkereste kórházunkat, amikor esés követ­
keztében a felső  ajkán sérült. 10 nap alatt a fenteim-Iített 
th-r-a gyógyult. Nyolc -hónapig tünet- és panaszmentes 
volt, amikor a nyelvét m-egha-rapta. A nyelv elülső fel­
színén annak ba.1 széfén babnyi haematoma volt észlel­
hető , mely idő nként vérzett. Vizsgálati eredmények: w s:
2.680.000, hgb: 61%, fvs: 40.000, vérzésii i-dö: 1.5 perc, 
aJv-adás: idő : 13.45 perc. Az elő bbi th-ma a vérzés zű nik 
és a beteg 6 nap múlva tün-etmenitesen távozott. Ezen 
idő tő l kezdve a beteg kisebb ütése-k következtében elszen­
vedett vér-aláfutásoktól eltekintve panaszmentes vdlt.
1950. VIII. 10-én újra felkereste osztályunkat, 
mert nyelvét megha-ra-pta és azóta állandóan vérzik. 
A kb. 3 cm hosszú, egyenesszélű  0,5 cm mély sebet 
cat-gut öltésekkel összeültjük és tökéletes vérzés- 
csillapítást érünk el. VIII. 12-én isimét erő sebb vérzés 
lépett fel, melyet varratokkal sikerült csillapítani.
VIII. 17-én újból vérzés lépett ifel és ekkor a seb egye­
sítésekor thrombofort port helyezünk a sebszélek közé 
és a gyermeket orrszondán keresztül tápláljuk. A vér­
zés teljesen megszű nt, a sebszéleken vérlepény -alakult 
ki, de 36 óra múlva -ismét szivárgó vérzés lép fel, 
mely 48 óra múlva látható vérzéssé alakul. Ekkor 
fibrinhab és cat-gut öltésekkel történt vérzés-csillapí­
tás  után  csak 24 óra vérzésszünet következett be, 
majd -a sebbő l lassú szivárgó vérzés indult meg. Ezen 
idő  alatt naponta -kétszer 100 com transfuziót, C és K 
vitamin kezelést, coagulent és Ca-t -kapott. Leletei: 
w s: 3,300.000, hgb: 67%, fvs: 12.000, vórzési -i-dő 3 
perc, alvadási idő  15,20 perc. VIII. 24-én ismét erő s 
vérzés lép fel, -amikor a sebszélek közé thromtíofortba 
áztatott fibrinhabot helyezünk, a sebet összeöltjük, 
a szájat terpesszel kitárjuk és a gyermeket cső rén 
keresztül tápláljuk. 72 óráig tartó vérzés-mentes idő ­
szak következik, ami után láz lép fel és -a vérzés 
ismét megindul. VIII. 27-én -helyileg thrombofort in- 
filtrálást végzünk (Franki -szerint), amelynek ered­
ményeként 36 órás vérzés-szünet áll be, majd ismét 
vérzik. A sebszélek tátoingana.k, az elhalt szöveteket 
eltávolítva még egyszer thrambofortha áztatott í-i-b- 
rinhabot helyezünk a sebszélek közé és a s-eb-e-t- zár ­
juk. Ezúttal 96 óráig teljes yérz-és-szün-et áll elő , mely 
idő  alatt, -tekintettel a nagyfokú vérszegénységre és 
kiszáradásra, -tartós cseppinfuziót állítunk b-e és 200 
com csoportazon-os konzerwért és 1000 ccm Ringer- 
oldatot, dextroset és különböző  vitaminokat -adunk. 
Vizsgálati leletei: vvs: 1,500.000, hgb: 45%, fvs:
12.000, throm-bocytaszám: 338.000, vérzési idő : 1,34 
perc, alvadási idő : 21 perc.
Miután az ismét fellépő  vérzésnél a helyileg al­
kalmazott -thromiboifort iin-filtrálás és az i. v. adott 
10 ccm haemolizált sajátvér minden eredmény nélküli 
és a sebkráter oly mély, -hogy a sebegyesítés már 
nem végezhető  el, úgy járunk el, hogy a sebben lévő 
a-lv-adékokat, szövettörmelékeket eltávolítjuk és a seb 
alapján lévő  szövetekbe csoportazonos (0 ) egyéntő l 
vett 10 ccm vérbő l 5X2 ccm-t infiltrálunk egymástól 
I—1 cm távolságban, 1 cm mélységben. A vérzés -kb. 
5 perc múlva megszű nik, 3 mapig teljes vérzésszünet 
áll be és a  seb alapján szemmel észrevehető  sarjad- 
z-ás indul meg. A sebszélek összehúzódnak. A csoport- 
azonos vér iníiltratiót követő  4. nap reggelén ismét 
szivárgó vérzés lép fel, melyet az elő bb ismertetett 
módon sikerül -azonnal megszüntetni. Az -első  csoport- 
azonos vér infiltrátúótól számított 6 map ala tt a  nyelv 
sebéinek teljes bahámosodás-a következett be. 5 nappal 
a seb teljes begyógyulása után hirtelen vér-hányás, 
láz keletkezik. A vérzés a gyomorból szá-rm-azi-k, mert 
a vér sav-h-aematin tartalmú. Hasmenésas széklete 
van folyékony vérrel. Állandó csepptr-anszfúzió, vita ­
minok, gelatin-a sterilizál a a-I-ka Inna zásia, hatástalan. 
Két nap múlva exitál.
Boncoláskor valamennyi szerv nagyifokú arnae- 
miáját ,a -parenchymas szervek zsíros elfajulását ta ­
láljuk. Kb. 3A liter vér a tápcsatornában. A nyelvhát
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elülső  fel színének baloldalán 5-forintnyii mekkoraiságú, 
egyenetlen felszínű , lapos kiemelkedés, melyet hám 
tx>rít.
Az esetet .azért tartottuk közlésre alkalmasnak, 
mert tudomásunk szerint localis vórzéscsillapításra 
parenchymás vérzésnél csoportazonos vér imfiltrálást 
első nek alkalmaztuk. A helyileg alkalmazott vér be­
fecskendezése csillapította, majd teljesen megszün ­
tette a vérzést. Az infáltrátióval való vérzóscsiilLapí- 
tássial a  helyileg létrehozott vérömlenyek mechanikus 
komprimáló hatására számítottunk, feltételeztük, hogy 
a .szervülések folyamán létrejövő  zsugorodás is vér- 
zéscsillapítólag hat. Nem kevésbbé jelentő s szerepet 
tulajdonítunk azonban a kedvező  hiatás elérésében 
annak is, hogy az infiltrált vérrel helyileg éppen a 
vérzés helyén jutottak a kellő  töménységben azok az 
anyagok a szövetekbe, amelyék a vérbő l hiányzanak 
és a normális véralvadáshoz szükségesek.
A csoportazonos vérrel történő  inlfiltrálás min­
den más helyi vérzéscsillapító eljárást, 'beleértve a 
thrombininfiltrálast is, jobbnak bizonyult.
Reméljük, hogy ezzel az eljárással egy, talán 
az eddigieknél eredményesebb eljárást sikerült talál ­
nunk a  kóros vérzékenység vérzéseinek helyi ellá­
tására.
Összefoglalás. 3 éves gyermeknek kóros vérzé­
kenysége miiatt többszöri vérzése volt. Első  ízben a 
szokásos vérzéscsillapítással (C vitamin, Ga. transz- 
fúziók) sikerült a  vérzést csillapítani. A legutolsó 
nyelvátharapásból származó vérzés sem átöltésekkel, 
sem az eddig használt eljárásokkal véglegesen nem 
csillapítható, ső t thrombin fibrinhab localis alkalma­
zására, valamint thrombin körülfecskendezésre is 
csak rövid idő re (leghosszabb 96 óra) sikerült meg­
szüntetni ia vérzést.
Szerző k azonos csoportú natív vérrel való körül- 
fecskendezést ajánlják, mely után a vérzés megszű nt, 
a kráterszerű  anyaghiány rövid idő  alatt teljesen 
begyógyult.
IRODALOM: Cseffko dr.: A véralvadás kérdése, kü­
lönös tekintettel a vérzés csillapítására. Honvédorvosi 
Közlemények, 1950. I. sz. — Pátos L. dr.: Uj adatok a vér ­
alvadás és vérzés csábi api tás mechanizmusához. O. H. 
XC. évfolyami 19. szám.. — Franki dr.—Litvau dr.: Throm­
bin infiltrálás haemophilias vérzésben. O. H. XCI. évi. 
4. sz. Hedri E. dr. Symposion beszámoló O. H. XCI. évi. 
19. szám.. — Lepesinszhaja O. B.: Az életfolyamatok fej­
lő dése a sejt-elő tti periódusban. Szovjet orvostudományi 
beszámoló, II. évf. 12. szám. — Bürger, Max: Einführung 
in die pathologische Phisiologie (1949).
ORO S Z -  ÉS N ÉMETNYELVŰ
A m a n  K a j i j i o :  I la m o j io  zo a n am oM m ecn u e  
d a lm ű é  K ifep eöpo eu cq ep a .ibH b iM  eaauMOcensnM .
B cHK oe rJ iyöoK oe H3MCHeHiie (ocoßeHHo o e r p o e )  
neHTpajihH oü  HepBHoii CHCTeHibi, a  b  uacTHOCTii t o j i o b- 
Horo M 03ra , MoweT B03a,eficTB0BaTb Ha Kamm-in  
opraH  opraHH3M a. 9 t o  B03neiicTB iie  oTM enaeTcn npn  
nopaHceHH ii jn o ö o ro  ynacTK a  neHTpaJibHoö HepBHoii 
cHcreMbi (roJioBH oro M 03ra), t . e . h  npw  oTcyTCTBHii 
on a roB o ro  neHCTBnn, h  e c j in  o h o  n o e n ir a e T  n o c r a -
TOUHOÜ HHTeHCHBHOCTH H gJlHTCH aJIHTejIbHOe BpeMH, 
t o  MOJKeT conpoB om jiaT bCH  Mop<j>ojioriiuecKH p e n i -  
CTpHpyeMblMH H3MeHeHHHMH CO CTOpOHbl >KH3HeHH0 
BajKHblX OpraHOB. IIpOHBJIHeTCH OHO TJiaBHblM o ß p a -  
30M B paCCTpOHCTBe (jiyHKHHH rJiagKHX MblUIH. O co - 
.ßeHHO K aTacTpoiJajibH bie  nopaJKeHUH  ro J ioBH o ro  M03r a  
conpoBonm aiOTCH  b KajKHOM c n y n a e  c o c t ph m  HeBpo- 
30M m in  moKOM. I loK a  em e  He BbiHCHeH h  TpeöyeT  
g a jibH e f tm u x  HccJienoBaHHö B onpo c , b  K a iti ix  o p r a -  
H ax  h  K an  npoHBJineTCH 9Ta H eo n a roB an  n ep eß p oB H c- 
H ep au bH an  p e am m n ?  K am eTCH , u t o  n p n  bt o m  HrpaiOT 
p o jib  n iin o n i.ie , KOHCTHTyHHajibHbie, KOHUiiniioinibie 
h  g p y rH e  (jiaKTopbi. H o  c h x  n o p  Mbi MO»eM  ycTaHO- 
BHTb .m im i, t o , HTO b  QojibiiiHiiCTBC c j iy u a e n  ygaeTCH 
h  M op$o jio rH necKH  oÖHapyntHTb OTpam eiiHH  aToro  
B03HeÜCTBHH B OTgejIbHblX HJIH g am e  HeCKOJIbKHX 
o p raH a x .  3 H aknT , c naTOJioriraecK iiMH  npoHBJieHHHMii 
H ep eßpoBH cuep a jibH b ix  B3aHM0CBH3e ü  npHxofliiTCH 
BCTpeuaTbCH He TOJIbKO KJIHHHHHCTy H $yHKHHOHajIb- 
HOMy r ia T o j io r y ,  a  h  naTO .noroaH axoM y n p i i  BCKpbi- 
THHX b  e r o  eHiegHeBHofl npaKTHKe. OßHapysKHBaiOTCH 
OHH rjiaBHbiM  o ö p a30M b  c e n e36HKe (« ! ie n  a p o p le c -  
ticus»), b  jie rK H x  (« c e r e b r a l  lin g» ) h  b  jKejivgKe
(b  BHge 3P03HÍÍ H H3ß).
D r . A n t a l  K a l l ó :  Beiträge zur pathologischen 
Anatomie der zerebroviszeralen Beziehungen.
Jede tiefergreifende und besonders akute Veränderung, 
die im Zentralnervensystem, insbesondere im Gehirn, vor 
sich geht, kann auf jedes der Organe von Auswirkung sein. 
Diese Auswirkung vermag im Falle der Schädigung eines 
jeden Teiles des Zentralnervensystems (Gehirns), d. h. auch
Ö S S Z E F O G L A L Á S O K
ohne einen Herdeffekt, in Erscheinung tre ten  und kann, 
bei genügender Dauer und Stärke, in den lebenswichtigen 
Organen zu morphologisch nachweisbaren Veränderungen 
führen. Die, auf dem Wege der Nerven verm ittelte W irkung 
kommt hauptsächlich in Form von Störungen zur Geltung, 
die die vegetativen Lebensvorgänge beherrschende g la tte  
Muskulatur betreffen. Insbesondere sind es Gehirnlaesionen 
von katastrophalem  Charakter, die in jedem Falle m it 
einer akuten vegetativen Neurose oder m it Shock einher­
gehe? Die Frage, wann und in welchen Organen diese 
afokale zerebroviszerale Reaktion zur Geltung kommt, 
bedarf noch in mancher Beziehung der Klärung. Es erscheint 
wahrscheinlich, dass hier Faktoren, wie Rasse, Konstitution, 
Kondition und sonstige Umstände komplexer N atur von 
Belang sind. Bisher lässt sich nur soviel feststeilen, dass 
diese zerebroviszerale Reaktion in den meisten Fällen in 
einem, oder mehreren der Organe auch morphologisch in 
Erscheinung tr i t t .  Den pathologischen Manifestationen der 
zerebroviszeralen Beziehungen begegnet somit nicht nur 
der Kliniker und der klinische Pathologe, sondern bei den 
Sektionen auch der pathologische Anatom alltäglich. Von 
den Organen sind es besonders die Milz (»lien apopleeticum«), 
die Lunge (»cerebral lung«) und der Magen (Erosionen, 
Ulcus), wo die am häufigsten morphologische Zeichen krank ­
hafter Äusserungen der erwähnten Beziehungen aufzufinden 
sind.
H - p  E e j i a  K o p n a m n ,  a - p  K a ji b - 
MaH K o f i a i  h  n - p  T h  6 o p T n 5 o n t i H :  
dKcnepuMeHmajibHbie iicc/iedoeaitu.n o namozene3c pa-  
Koebix Mecma3oe e cejiesenne.
B  onwTax, npoBeneHHbix Ha« KpomiKaMH, c 
paKOM EpoyH -IlH pc-a , mbi  cxapajincb  noflxojtfm. k  
BHHCHCHHIO npHHIIHbl TOrO 06lHeH3BeCTH0r0 ( J i a K T a ,  
HTO iüeTacTa3bi b  ceJie3eHKe B03HHKaiOT BecbMa penKO. 
Mbl BnpbICKHBajIH B3BeCb paKOBHX KJICTOK KpOJIHKaM 
BHyTpucepfleuHO (b  jieBHil HtejiyaoneK). K poßb , B3H- 
Tan H3 cejie3eHouHoit bo h bi 3t h x  k po j i h k o b , ßbuia 
BnpbicKHyTa BHyTpHBeHHO npyriiM  itpoauHaM. CpejtH 
13 T3KHX K pO J IH K O B  y  9 B03HHK OŐ IHHÍl HapUHH03. 
B3Becb, roTOBJieHHan H3 cejie3eHKH k po j i h h o b , h h o -
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KyjiiipoBaHHbix BHyTpucepgeMHo, BBognjiacb b  h hmk ö  
9 - h  g p y r n x  k po j ih k o b . CpegH nocJiegHHX t o j ibk o  y  
ogHoro pa3BHJiacb onyxojib^B  HiiMKe.
Pe3yjibTaTH aBTopoB g0Ka3HBai0T, m t o  onyxo - 
jieBbie 3MŐ 0JIBI, MoryT npoxogHTb uepe3 ceJie3eiiKy. 
Ha ocHOBaHim b t h x  uccjiegoBaHHfí gonycTiiMO, m t o  
KpoMe *ipe3-cejie3eHOHHoro n p o x o g a  onyxoJieBLix k j i c - 
TOK cymecTByeT n upe3-JieroHHbifí npoxog . n o  MHe- 
HHIO aBTopoB 3TH MeXaHH3MbI HrpalOT pOJlB B  JIOKajIH- 
aanHH paKOBBix MeTacTa30B. A b t o p  b i  c b h t ü i o t , m t o  
HepBHan ciiCTeMa b  b t o m  n p opecce  h b j i h c t c h  BaatHtiM 
$aKTopoM : geüCTBiie HepEHoií CHCTeMbi —  no  m h c h h i o
a B T O p O B  -----  COCTOHT B TOM, MTO O H a  0 K a 3 b I B a e T  BJHIH-
H IIC  H a  I ip O X O gH M O C T b  $ H J l b T p O B  H  TCM  C aM b lM  H  H a  
B 0 3M O  TK H O C T b  r ip O X O g a  o n y X O J i e B H X  K J i e T O K .
D r ,  B é l a K o r p á s s y ,  D r .  K á l m á n  K o v á c s  
und D r .  T i b o r  T i b o l d i :  Experimentelle Unter­
suchungen zur Pathogenese der Krebsmetastasen in der Milz.
Autoren  bemühten sich, in  Versuchen an Kaninchen, m it 
Anwendung des Krebses von Brown — Pearce der Frage näher 
zu komm en , warum — wie bekannt —  M etastasen  in  der 
Milz so se lten  sind. Sie injizierten Kaninchen auf intracardia ­
lem W ege (in' die linke Kammer) Krebszellensuspension. Aus 
der M ilzvene dieser Kaninchen genommenes B lu t wurde so ­
dann anderen  Kaninchen in travenös injiziert. Von 13 auf diese  
Weise behandelten  Kaninchen bekamen 9 allgem eine Karci- 
nose. M ilzsuspension der K aninchen  die auf intracardialem  
Wege Krebszellensuspension erhalten  hatten  wurde in  die 
Hoden von  9  weiteren Kaninchen verpflanzt. E s b ildete sich  
jedoch nur in  einem Tier ein Hodengeschwür.
D ie Ergebnisse der Verfasser beweisen, dass Emboli aus 
Krebszellen d ie Milz passieren können. D ie Verfasser ziehen  
daraus d ie Schlussfolgerung, dass wahrscheinlich neben der 
Milzpassage auch eine Lungenpassage besteht. Ihrer Meinung 
nach sp ielen  diese Mechanismen eine  R olle in der Lokalisation  
der Krebsmetastasen. Sie ha lten  das Nervensystem  für einen  
wichtigen Faktor in diesem Prozess : S ie suchon seine Wirkung 
darin, dass das Nervensystem  d ie Pormeabilität der F ilter ­
organe und som it die Möglichkeit der Passage von Geschwulst ­
zellen, beeinflusst.
- p  M i i k j i o u i  IH  h  m  o i i  h  g - p J l a c j i o  
K o i a p  : Iiaijnoiue ydcuienua. ua opzanuaMa zudpa- 
3uda uaoHUKomuHoeoü KU.Mom.bt, (moHuifuda) nymejn 
nojtapo zpacßimecKozo uccjiedoeauufi.
n o c j ie  ojfHOKpüTHoö h  gejiein ioft Ha cyTOMHbie 
A03H n o  ín a  mii nigpa3Hga i i s o h h k o t i i h o b o h  k h c j io t m  
pa3Horo KOJiHMecTBa aBTopu, c  noMombio BbipaöaTbi- 
BaeMoro HMH-jKe noJiaporpaijmuecKoro MeTOga, nccjie- 
flOBanH yga jie iin e  3Toro cpegCTBa nepe3 nouKii. B b h - 
g y  Toro, MTo no gamibiM HccjiegouainiíiM  yganenne  
ynoMHHyToro cpegCTBa uepe3 noMKH MomeT k j ih t b c h  
KO BTOpblX CyTOK noCJie BBeaOHUH COOTBeTCTBeHHOÄ 
K03H, aBTopbi CT3BHT Bonpoc O TOM, He CJieKyeT-JIH 
Ha3HaMaTb H30HHHiig He KajKgbiíí gern», a  nepe3 
cyTKH, ocoßeHHo npn  neuem™  Ty6epKyjie3iibix k o j k - 
Hbix 3a6oJieBaHHií. flocTHrayTbie TaKHM cnocoßoM 
Ha3HaMeHHH K JH IH H H eC K H e  pe3yJIbTaTbI CymeCTBCHHO 
He oTJiHMaiOTCH ó t  pe3yjibTaTOB, KocTiirnyTbix eme- 
KHeBHoM noganeii KaHHoro cpegCTBa.
D r .  M i k l ó s  S i m o n  und  D r .  L á s z l ó  Ko -  
c s á r :  Polarographische Untersuchungen über die Aus­
scheidung des lsonikotinsäurehydrazids (Isonicid).
Nach  einmaliger und täglich  mehrmaliger Zufuhr ver ­
schiedener Mengen von INH  wurde d ie Ausscheidung der 
Substanz durch die Nieren m itte ls  der von den Verfassern  
ausgearbeiteten polarographischen Methode verfolgt. Da  
nach den Ergebnissen der Autoren d ie Ausscheidung des 
Mittels durch d ie Nieren auch am  2. Tage nach dessen E in ­
verleibung zu  beobachten ist, w ird —  hauptsächlich für die 
Behandlung der Hauttuberkulose —  die Möglichkeit ins 
Auge gefasst, das INH anstatt täg lich , nur jeden 2. Tag zu  
reichen. D ie  so  erzielten Erfolge zeigen gegenüber denen  
bei täglicher Verabreichung, keinen  wesentlichen Unter ­
schied.
K a p o j i h  B e n e ,  M a r g a  X  e h  g  e Jl, 
H h o u i  n a i a K i i ,  n  a j i  B e n e :  Bbipaöomna 
yMoenozo pecßjteKca npu  noiiuotccnuu KOJiwiecmea 
acKopő UHoeoü KUMomu e Had nő nem tunax, euaeaitHOM 
actßuKcueü.
A b t o p o m  y g a j i o c b  g o c T u r n y T b  B b i p a ó o T K H  ycjioB- 
i i o r o  p e t j u i e K c a  y  ß e j i b i x  K p b i c  c i io m o ih b io  i i o h u h i c h u h  
B C J ie g C T B H e  ac< i>H K CH H  K O J iH M e c T B a  a C K O pŐ I IH O B O f í  KÍ IC -  
j i o T b i  b  i i a g n o u e u H H K a x .  y c j iO B H H M  p a 3 K p a H tH T e J i e M  
c j i y j K i i j i a  3 K c n e p n M e H T a j i b H a f l  c u T y a u n H .  3 t o t  o i im t
CJiytKHT HOBbIM K0K33aTejIbCTB0M TOMy, MTO C.HCTeMa 
rHno(J)H3-KopKOBoe BemecTBo HagnoMcuHHKOB H a x o -  
KHt c h  n o g  p ery jiH H iie it  Kopbi roJ ioBH oro M03ra.
Dr .  K á r o l y  W e i s z ,  D r .  M a g d a  H ä n d e l ,  
D r .  J á n o s  P a t a k i  und D r .  P á l  W e i s z :  Die 
Ausbildung eines bedingten Rejltxes inbezug auf die, durch 
Asphyxie verursachte Abnahme des Askorbinsäuregehaltes der 
Nebenniere.
Bei der weissen R a tte  wurde ein bedingter Reflex 
inbezug auf die, durch Asphyxie verursachte Abnahme 
des Askorbinsäuregehaltes der Nebenniere ausgebildet. Als 
bedingter Reiz diente die Versuchssituation. Das Experiment 
bildet einen weiteren Beweis für die Existenz einer Steuerung 
des Hypophysen-Nebennierensystems von der Grosshim- 
rinde aus.
P y g o J i b i J )  K o m :  • Mecmiioe npuMeHenue 
x/iopoMutfemuiia.
Ha 0CH0B3HHH jieMeHHH 300 aapajKeHHHX paH
H  OnblTOB H a  HtHBOTHblX aBTOp gaeT OTHeT O geitCTBHH 
jioKajibHoro npuMeHeHHH xjiopaMijieHHKOJia. YcTanaB- 
HHBaeT, MTO b  JieMeHHH 3apa>KeHHbix paH xjiopaMcjie- 
HHKOJI HBJIHeTCH 3(J)(J)eKTHBHbIM aHTHÖHOTHMeCKHM Be- 
mecTBOM, npeBbimaiouiHM b  geücTBHH ocTajibHbie npH- 
MeHHeMbie jieKapcTBa. 3 t o  o t h o c h t c h  ocoöeHHO k  
CHJIbHO 3arpa3IieHHbIM, BTOpiIUHO H XpOHHMeCKH 3apa- 
HteuHbiM paHaM. H a  ocHOBaiiHH nccjiegoBaHHH Ha 
MyBCTBHTejIbHOCTb K aHTHÖHOTHKaM 0Ka3ajI0Cb, MTO 
xjiopaM(|)eHHKOJi BeHrcpcKoro npoH3BogCTBa (T peo - 
MHHHH) HBJIHeTCH aKTHBIIblM nO OTHOmeHHK) K 97%  
XHpyprHMeCKHX MHI-tpoßOB.
D r . R u d o l f  K ó s :  Über die lokale Anwendung 
von Chloromycetin.
Bericht über die Wirkung der lokalen Anwendung von 
Chloromycetin auf Grund der Erfahrungen bei der Behand ­
lung von 300 infizierten Wunden und Tierexperimenten. 
Chloromycetin ha tte  sich als ein, die bisher gebräuchlichen 
M ittel an Wirkung übertreffendes Antibiotikum bei der 
lokalen Behandlung infizierter, insbesondere stark verun ­
reinigten, sekundär .und chronisch infizierter Wunden e r ­
wiesen. Das in Ungarn hergestellte Chloromycetin (Threo- 
myein) hatte  sich — nach dem üblichen Verfahren zur 
Bestimmung der Empfindlichkeit von Mikroben gegenüber 
Antibioticis geprüft — gegenüber 97% der, für den Chi­
rurgen belangvollen Erreger als wirksam erwiesen.
3 n g p e  C i i p M a n :  Munpocnocoö onpedejte- 
HUH epeMeHU npompoMöuna, epeMeHU ecepmuoaiiuii 
mpoMöuna u ducnonuGm/ibno zo ypoemt zenapu.ua.
A b t o p  omicbiBaeT c b o iT MogH$HHHpoBaHHbift m h -  
Kpocnocoß onpegejieHHH BpeMCHii npoTpoMÖHHa h  
c b o h  HOBbie cnocoßbi onpegejieHHH cBepTbiBamiH TpoM- 
öinia h  gHcnoHHöHjibiioro ypoBHH renapHHa. 3 t h  
cnocoObi Bciogy npHMeHHMH h  pe3yjibTaTH xopomo 
OTCMHTMBaeMH.
D r . E n d r e  S z i r m a i :  Mikromethode zur Be ­
stimmung der Prothrombinzeit, der Thrombingerinnungszeit 
und der Konzentration des disponiblen Heparins im Blute.
Beschreibung einer modifizierten Mikromethode zur 
Bestimmung der Prothrombinzeit, und neuer, auf ähnlichen 
Prinzipien beruhender einfacher, überall ausführbarer und 
eindeutig ablesbare Resultate ergebender Verfahren zur 
Bestimmung der Thronibingerinnungszeit und der Konzen ­
tration  des disponiblen Heparins im Blute.
JJ, - p 1 1  p e H H K a 6 : C und p oM c i dem cKOZo  
cjiaőoy.HU.H (C .  r e j v i e p a )  c  am p o c fiu e ü  z o jw e n o z o  
M03Za.
I T o c j i e  ysoBJieTBopiiTejibHoro pa3BiiTHH penn, 
öo.tibHoíi B BoapacTe 3 - x  jieT nocTeneHHO j i h ih h j i c h  
cnocoönocTii peun. B  BcopacTe 1 2  JieT y  H er o  Haő Jiio- 
Xtajiacb nonHaH MOTopHnecKaa h  qacTHmraH ceMaHTH- 
qecKaa e $ 13HH. Tart KaK apyrue c i im h t o m h  c o  c t o - 
poHbi HcpuHoft cHCTeMbi He HaöJiionajiHCb, ciiH«poMa 
• cooTBeTCTBOBajia KapTHHe aeTCKoro ciiaöoyMHH, o i ih - 
eaHHOtí TejiJiepoM. C  noMomtio 3HHC<j>ajiorpaMMa c 
AByKpaTHbiM HaayBaHiieM B03nyxa, m m  ycTaHOBHJin 
Hajimme h u i c k o  npoimAmnii a-rpc^mi rojiOBiioro 
M03raj ocoöeHHO BMpajKeiiHoíi b  oOJiacTH j i o ő h h x 
Hojieft. OHHOBpeMeHHo c  oHToreHeTHqecKH oßpaTHbiM 
pa3BHTHeM CIIOCOÖOCTII peUII H BOCIipHHHMaHHe peHH 
cHH3Hjiocb Ho (JiuioreneTHHecKii 6ojiee CTaporo ypoBHH 
riepBofi curHajibHoil CHCTeMbi. I T o  H a r n e M y  m h c h h io , 
b  A0HHOM cjrynae c h m h t o m h  reauiepoBCKoro cJiaő o- 
yMHH BH3HBaJlHCb aTpo$Heű  TOJIOBHOrO M03ra.
D r .  I r é n  J a k a b :  D a s  H eller'sehe S y n d ro m  der  
in fa n ti le n  D em en z  m i t  G eh irna troph ie .
P a l l  e i n e s  1 4 j ä h r i g e n  J u n g e n ,  d e r  l a u t  A n a m n e s e  n a c h  
a u s r e i c h e n d e r  S p r a c h e n t w i c k l u n g  b i s  z u m  3 .  L e b e n s j a h r  
d a s  S p r a c h v e r m ö g e n  b i n n e n  e i n e m  J a h r e  v e r l o r ,  s o d a s s  
e i n e  v ö l l i g e  m o t o r i s c h e  u n d  t e i l w e i s e  s e m a n t i s c h e  A p h a s i e  
e n t s t a n d .  Z w e im a l i g e  P n e u m o e n c e p h a l o g r a p h i e  d e c k t e  e i n e  
f o r t s c h r e i t e n d e  G e h i m a t r o p h i e  a u f ,  w e l c h e  b e s o n d e r s  im  
S t i r n l a p p e n  b e i d e r  S e i t e n  a u s g e p r ä g t  i s t .  P a r a l l e l  m i t  d e m  
o n t o g e n e t i s c h e n  A b b a u  d e s  S p r a c h v e r m ö g e n s  f i e l  d a s  S p r a c h ­
v e r s t ä n d n i s  i n  d e r  p h y l o g e n e t i s c h e n  E n t w i c k l u n g  a u f  d a s  
N i v e a u  d e s  e r s t e n  S i g n a l s y s t e m s  z u r ü c k .
D i e  S y m p t o m e  d e r  H e l l e r ’s c h e n  i n f a n t i l e n  D e m e n z  
b e t r a c h t e n  w i r  i n  d i e s e m  P a l l e  a l s  e i n  S y n d r o m ,  d a s  s i c h  
d u r c h  G e h i r n a t r p p h i e  e n t w i c k e l t e .
f l - p  J l a i i o m  I U T p e J i H H r e p  h  a  -  P  
3  o  j i  b  t  a  h  K e H e 3 :  O cm aH o e J ien u e  K p o e o m e n e u u x  
n p u  n a m o j io  zm e cK o ü . K p o e o m o n u e o em u .
y  T p e x j i e T H e r o  p c 6 e m ; a  b c j ic a c t b u c  n a T O J i o r n -  
U eCK OH  K pO B O T O 'IH B O C T II  H eC K O J lb K O  p a 3  n p 0 H 3 0 H I J I 0  
K p o B O T e i e H H e .  I l e p u i i u H o  y s a j i o c b  o c T a H O B i iT b  K p o B O -  
T e n e H H e  c  n o M o m b i o  o Gh u h m x  m c t o a o b  ( B H T a M im  C ,  
K a j i b H H ü ,  n e p e J i H B a H H e  K p o B i i ) .  I I o c n e H n e e  n o A O Ö H o e  
K p o B O T e n e H H e  b o 3Hh k j io  b c j ic a c t b u c  c a y u a i n i o r o  y n y -  
c a  p e ö e n K a  c o G c T B e m i o r o  H 3 b iK a .  Ha 3t o t  p a 3  H H K a -  
k h m  c n o c o ß o M  H e  y a a j i o c b  o c T a H O B H T b  K p o B O T e n e H H e  : 
H a j i o jK H J iH  i i iB M ,  n p H M e H H J i n  B c e  B b i u i e y n o M H H y T H e  
M eT O H b i h  n a j K e  n o e j i e  H a n o m e H i i H  T p o M Ö im a  b  (jmő pu- 
H 0 3 H 0 Ü  n e H e  H  B n p H C K H B a H H H  T p O M Ö H H a  B  O Ö J ia C T b  
K p o B O T e n e H H H ,  n o c J i e A H e e  n p e n p a r a j i o c b  T O J ib K O  H a  
K o p o T K o e  B p eM H  ( n e  G o j i b m e  9 6  u a c o B ) .  B  n o A o Ö H H X  
c j i y q a j i x  a B T o p u  p e K O M e im y iO T  B n p b i c K H B a H H e  c b o k c í í  
O A H o r p y n n H o i t  K p o B H  b , o n p y s K a i o m n e  h c t o h h h k  
K p o B O T e q e H i iH ,  t k ü h h . n o e j i e  n p H M e H e m i n  3 T o r o  
M e T o n a ,  K p o B o r e n e H H e  n p e t r p a m a e x c H  h  K p a x e p o n o -  
A O Ő HM Íi AC({)CKT T K 3 H H  Ö M C x p O  H a n O J IH H e T C H  H O p M a J I b-  
H OÜ  T K a H b K ) .
D r .  L a j o s  S t r e h l i n g e r  u n d  D r .  Z o l t á n  
K e n é z :  B lu ts t i l lu n g  b e i haem o rrhag ischer  D ia th e s e .
B e i  e i n e m  K i n d e  i m  A l t e r  v o n  3  J a h r e n  t r a t  —  i n f o l g e  
h a e r m o r r l o g i s c h e r  D i a t h e s e  —  w i e d e r h o l t  B l u t u n g  a u f .  A l s  
d i e s  d a s  e r s t e  M a l  g e s c h a h ,  g e l a n g  e s  m i t  d e n  ü b l i c h e n  
B l u t s t i l l u n g s m i t t e l n  ( V i t a m i n  C ,  C a l c i u m ,  T r a n s f u s i o n e n )  
d i e  B l u t u n g  z u  s t i l l e n .  B e i  d e r  l e t z t e n  d e r  e r w ä h n t e n  
B l u t u n g e n ,  d i e  d u r c h  B i s s  a u f  d i e  e i g e n e  Z u n g e  v e r u r s a c h t  
w a r ,  g e l a n g  e s  w e d e r  d u r c h  N a h t  d e r  B i s s s t e l l e ,
n o c h  m i t  d e n  b i s h e r  a n g e w a n d t e n  M e t h o d e n ,  d i e
B l u t u n g  z u  s t i l l e n ,  j a  s e l b s t  n a c h  l o k a l e r  A n w e n d u n g  v o n  
T h r o m b i n  i m  F i b r i n - S c h a u m ,  s o w i e  E i n s p r i t z u n g  v o n  
T h r o m b i n  i n  d i e  U m g e b u n g  d e r  W u n d e  g e l a n g  e s  n u r  f ü r  
k u r z e  Z e i t  ( h ö c h s t e n s  f ü r  9 6  S t u n d e n )  d i e  B l u t u n g  z u  
s t i l l e n .  D i e  A u t o r e n  e m p f e h l e n  d i e  I n j e k t i o n  v o n  f r i s c h e m  
B l u t  g l e i c h e r  G r u p p e  i n  d i e  U m g e b u n g  d e r  W u n d e .  B e i  
A n w e n d u n g  d i e s e s  V e r f a h r e n s  h ö r t  d i e  B l u t u n g  a u f ,  u n d  
d e r  k r a t e r a r t i g e  S u b s t a n z v e r l u s t  h e i l t  i n  K ü r z e  v o l l s t ä n d i g  
a u s .
LEVELEK A SZERKESZTŐ HÖZ
Az interstitialis pneumonia kóroktanához
T. Szerkesztőség! Csillag Anna dr. és munkatársai­
nak az O. H. számában megjelent közleményében a 
szerző k által tett igen érdekes és termékenynek Ígérkező  
megállapításokat illető en megjegyzem, hoigy általában a 
pneu mond álma nézve és ezen bélül az li. p.-na vonatkozó 
kutatásokból is ismert, hogy egyes b!asztomicédák mint 
egyedül Htenyészthető  mikroorganizmusok szerepelhet­
nek. Erre vonatkozó adatok Gefferth és Erdő s szaktárcák 
összefoglaló cikkében is találhatók (O. H. 1953. 22. sz.). 
Saját vizsgálataink folyamán i. p. esetekben sikerült 
közvetlen az exitus után végzett tüdő -punktátumbói. 
valamint a öégut-akból, ’üld. a tüdő bő l monilia altxicans-t 
úgy kimutatni, hogy egyéb mikroorganizmus nemi volt 
kitenyészthető .
A csecsemő korra általában .jellemző , hogy ol!van 
mikroorganizmusok szerepelhetnek kórokozóként, ame­
lyek más életszakaszban ilyen tulajdonsággal nem bár­
nak. Példa erre a dyspepsia-coli. Még sokkal inkább áll 
ez az éretlen koraszülöttre, fiatal, más betegség követ­
keztében ártalmat szenvedett . és atrofiás csecsemőre 
Ezért a kórkép létrejövetelét illető en elő térbe helyeztük 
a fiatal csecsemő  tüdejének fejlő dési viszonyait s egyet­
len obiigát kórokozó felvételét továbbra sem látjuk be- 
bizonyítottnak. Az általunk kimutatott gombát megtalál­
tuk olyan tüdő ben Is, amelyben nem volt típusos i. p 
látható s amelyben a halál oka is más volt. Ezzel meg­
ismételve régebbi megállapításainkat — a tóváltó faktor 
szerepét távolról se tagadjuk. Felfogásunkba az esetek 
eigyes intézményekbe i idő nként megfigyelhető  halmozó­
dása is jól beleillik. Ha elfogadjuk, hogy különféle ártal­
mak adott talajon i. p.-t okozhatnak, könnyen lehetséges, 
hogy egy Idő szakban e kiváltó (tényező k egyikének fellépte 
és elterjedése reprezentálja a kiváltó »kórokozó« faktort. 
Nézetünk szerint ahhoz, hogy egyetlen mínkroorgainnzinnis 
obllgát kórokozó szerepét tisztázottnak tekintsük, szük­
séges, hogy valamennyi vagy legalább is a legtöbb, 
különböző  intézetekben és országokban észleld L p.-eset­
ben a  »kórokozó« kimutatható legyen, hogy ezzel a be­
tegséget experimentálisán elő  lehessen idézni, ső t a sze- 
rológiat és más .immunbiológiai módszerek egyértelmű  
adataira is. Senkinek se jut eszébe, hogy a broncho­
pneumonia vagy akár a lobáris pneumonia kórokozóját 
a pneumoooccusra korlátozza. Kétségtelen, hogy a plaz- 
masejtes i. p. sajátos, életkorhoz kötött jelenség. Ámde 
nem szükségszerű , hogy ezt a jelenséget egyetlen mikro­
organizmus váltsa ki és inagyon mélyreható bizonyítás 
nélkül, bármely leírt mikroorganizmus »kórokozó« volta 
el nerp fogadható. Szerző k érdekes 'és újszerű  adatának 
súlypontját abban látom, hogy a Pneumocystis Carlvit- 
na eddig identifikációra alkalmas morfológiai képei, a 
sporocystákat hozzászólók más mikroorganizmus ©gv'k 
megjelenési formájaként tudják értelmezni.
Surányi Gyula dr
Kiegészíthető -e a diabeteses acidosis kezelése 
Cortigennel és C-vitaminnal ?
T. Szerkesztő ség! A diabeteses koma intézeti szakszerű  
kezelés mellett is 10—20%-os halálozással jár. A beteg kora, 
a kezelést megelő ző  öntudatlamság idő tartama, a  véri-úg- 
tartalék szintje, a cardio-vasculáris és renális állapot, 
esetleges infectio jelenléte — tapasztalás szerint — a
prognózist leginkább meghatározó tényező k. Felfogá­
sunk szerint a koma tünet tanával jelentkező  maximális 
anyagcserezavar nemcsak az imzulin-aniaigonistákat 
juttatja szerephez, hanem aktiválja a szervezet homoeo- 
stasisát biztosítani kívánó neuro-endokrim rendszert is. 
Mint hataíjmas »stress« fokozizia mel.lékvesekéreg hormon 
és C-vitamin kiáramlását — bizonyos esetekben a túl­
mű ködés folytán Jói merült mellékwsekéreig kiválasztó 
képességének csökkenéséhez, majd szüneteléséhez vezet. 
A mellékvesekéreg só- és vízanyagcserét befolyásoló 
hormonjának diabeteses koma alatt lecsökkent termelé­
sének tulajdonítjuk — egyéb tényező k mellett — egyes 
komás 'betegek korán elkezdett megfelelő  adagú inzulin- 
therapiával, rehydráló eljárásokkal dacoló végzetes fo­
lyadékveszteségét. Reméltük, hogy ilyen esetekben vi­
szonylag csekély meliékvesekéreghormonnak és C-vita- 
minanak bejuttatásával megfordíthatjuk a beteg sorsát.
Eigy komás beteg esetében, kit korábban vasaik 48 óra 
alatt, 10 liter infusióval és 2000 E fölötti insu 1 innal tud­
tunk eszméletre téríteni és hatalmas diuresisét szün­
tetni, újabban észtéit — hasonló diuresistő li kísért álla­
potából, miután háromszor félóránként adott 50—50 E 
inzulin, infusio sem öntudatlanságát, isem diuresisét 
nem enyhítette, 5 ampulla Corüigennek i. m. és egy­
idejű leg 6 ccm 20%*» C-vitaminnak i. v. adása után 
állapotának drámai változását volt alkalmunk meg­
figyelni. A beteg 15 perc alatt magához tért, vizelete 
napi fél literre csokiként. A 'következő  napokon Cortigen 
és C-vitamin adagolása mellett vizelet- és oukorürítése 
tovább csökkent, mikor azonban az eddigi inzulin és 
d'aeta fenntartása mellett a Cortigent és C-Vitaminit ki­
hagytuk, a vize et- és cukorürT.és megtöbbszöröző dött.
Egy praekomás betegnél iá korábbi inzulin-adagolás 
és diaeta változtatása nélkül is Cortigeninek és C-vita­
minnak fenti módon való alkalmazásával, órákon belül 
a hányás megszű nését és az öntudatzavar feltisztulását 
értük el.
Kívánatosnak tartjuk, hogy therápiás megfigyelé­
sünk a diabeteses koma kezelési elveinek legszigorúbb 
további fenntartása mellett »inzulin resistens« komás 
dehydratio eseteiben utánvizsgóiatban részesüljön.
Hermann Béla dr. és Pregun Albert dr.
PÁLYÁZATI HIí J ETMÉNYEK
Az egészségügyi minisztérium II/2. középfokú 
egészségügyi tanintézetek osztálya pályázatot hirdet 
belgyógyászati tankönyv írására a 2 éves ápolónő képző 
és védő nő képző  iskolák számára.
Az iskola hallgatói 55 órában hallgatnak be'gyógyá­
szatot, tehát a könyv legfeljebb 300 oldal lehet.
A tankönyvvel az ápolónő k korszerű  belgyógyászati 
kiképzését kívánjuk fejleszteni.
A pályázat1 beküldésének határideje: 1954. január 31.
A pályázóknak erre a határidő re el kell kószíteniök 
2 példányban a tankönyv részletes vázlatát és legalább 
egy kidolgozott próhafejezetét.
A legjobb pályamunkát díjazni ikívánorra.
Pálya díjak:
Egy I. díj 1500,— Ft,
egy II. dí,j 1000.— Ft.
A pályázattok elbírálása 1954. február hóban fog meg­
történni.
_ A tankönyv megírásával a legjobb pályázat bekül­
dő jét: fogom megbízni. A megírásért az Egészségügyi 
Könyv, és Lapkiadó Vállalat a szokásos szerző i díjat 
fogja megtéríteni.
A tankönyv teljes elkészítésének határideje: 1954. 
augusztus hó 15.
A pályázatokat az egészségügyi minisztérium 11/2. 
osztályára, Kss Károlyné osztályvezető  címére kelt be­
küldeni (Budapest, V., Akadémiia-u. 10.).
Budapest, 1953. évi december hó 15.
A dorogi járási kórház-rendelő intézeti egység részére 
újonnan engedélyezett 6 órás fő foglakozású laboratóriumi 
szakorvosi állásra pályázatot hirdetek.
Pályázhatnak laboratórium! szakképesítéssel rendel­
kező  orvosok. Az állás .javadalmazása a 204/1951. (XII. 2.) 
M. T. sz. rendeletben foglalt 489. kulcsszám szerinti 
1890.— Ft alapfizetés +  30% veszélyességi pó.'díj 4- 240.— 
Ft laboratóriumi szakpótlék.
A kellő en felszerelt és önéletrajzzal Is ellátott okmá­
nyokat ia Dorogi Járási Tanács V. B. Egészségügyi Cso­
portjához címezve a kórház igazgatóságához, jelen hir­
detés megjelenésébő l számított 2 héten belül kérem be- 
•nyúj tani
Szentgyörgyi Kálmán dr. faórh. lg. fő orvos.
ELŐ ADÁSOK, ÜLÉSEK
Dátum H e ly Idő pont R e n d e z ő T á r g y
1954. 
ja n u á r  6. 
szerda .
S zeg ed i Bő rklinika, 
ta n te rm e .
d é lu t á n  
6 ó r a
O rv o s eg é s z s é g ü g y i  
S z a k s z e r v e z e t  
S z e g e d i  C so p o r tja
1. N ém e th  A . :  S pong io sa  t r a n s p la n ta t io  ch ro n icu s  o s te om ye litisb en . 
(B em u ta tá s .)  2. S a s  M . :  H íg ítá s i tá b lá z a t  R exuá lho rm on  t i t r á -  
lá sáh o z . (B em u ta tá s .)  3. T ib o ld i  T . ,  K o v á c s  K .  és K o r p á s s y  B.:  
K ísé rle te s  v iz sg á la to k  a  ló p  ráko s  á t té te in e k  p a thogenes ise rő l. 
(E lő ad á s .)  4. K o v á c s  I .  és C s. U r i  E . :  O v a r ium  t r a n sp la n ta t ló s  
k ísé r le te k . (E lő ad ás .)  5. C s i l l i k  B . ,  P in té r  I. és S á v a y  G y .:  U j 
m ód sz e r  a  sz ű rő p ap ír  e lec tro p h o re s is  se g ítség év e l sz é tv á la s z to tt  
f e b é r je f ra c tió k  e s te ra s e  a k t iv i tá s á n a k  v isu a lis a la sá ra . (E lő adás .)
1954.
ja n u á r  13 . 
sze rda .
S zeg ed i Bő rklinika, 
t a n te rm e .
d é lu t á n  
6 ó r a
O rv o s e g é s z s é g ü g y i  
S z a k s z e r v e z e t  
S z e g e d i  C so p o r t ja
1. K a r d o s  G.: T ib ia  h iá n y  p ó tlá sa . (B em u ta tá s .)  2. J a k o b o v ic s  A .  
és M o s o n y i  M . :  A  p e te fé sz ek  d y sg e rm in om á já ró l. (B em u ta tá s .)  
3. L á n g  I . ;  A z ú. n . a b e r ra n s  s t rum a  la te ra l is  m a lig n a ró l m ű té t te l  
g y ó g y u lt  e s e t  k ap c sán . (E lő ad ás .)  4. V a r g h a  M .  és Geréb G y .:  
T h e rá p iá s  k ísé r le te k  a c a lc u lá b a n  és a p b a s iá b a n . (E lő adás .) 5. 
T r a u le  A . ,  H o r v á th  E .  és K o v á c s  K . :  A  G au ch e r-se jt  cy to ch em iá -
S e b é s z e t i já ró i. 1 E lő a d á s .)
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